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Vorwort 


Der  medizinisch-klinische  Unterricht  hat  jetzt  mit  erheb- 
lichen  Schwierigkeiten  zu  kampfen.  In  der  kurzen  Frist  Ton  wenigen 
Jahren  soil  er  den  Studierenden  befahigen,  sich  am  Ej*ankenbett  selb- 
standig  zurecht  zu  finden.  Dafur  miissen  bei  dem  gegenwHrtigen 
Znstand  unserer  Kenntnisse,  je  nach  dem  Ziel,  das  im  Einzel- 
falle  zu  erreichen  ist,  zwei  voneinander  recht  verschiedene  Wege 
betreten  werden;  wir  sind  leider  noch  nicht  in  der  Lage,  ein  ein- 
beitliches  Yerfahren  anwenden  zn  konnen. 

Die  Klinik  iibemimmt  den  Studierenden,  nacbdem  er  in  Anatomie 
undPhysiologie  die  Grundzuge  der  normalen  Lebensvorgange  kennen 
gelemt  hat.  Sie  soil  nnn  gemeinsam  mit  der  Pathologie  ihn  in  die 
am  kranken  Organismns  ablaufenden  Prozesse  einfuhren  und  ihm 
zeigen,  wie  er  dnrch  ihre  Kenntnis  zu  einem  niitzlichen  Handeln  am 
Krankenbett  kommt.  Letzteres  ist  aber  —  das  kann  nicht  geleugnet 
werden  —  in  mehr  als  einer  Beziehung  von  den  genannten  Voraus- 
setzungen  relativ  unabhangig:  es  erreicht  sein  Ziel  unter  Heran- 
ziehnng  der  arztlichen  Technik  und  Kunst  vielfach  auf  einem  ganz 
anderen  Wege,  auf  dem  der  sogenannten  „arztlichen  Empirie^. 
Niemand  wird  fiiglich  bestreiten  konnen,  dafi  wir  fiir  die  Erkennung 
und  Behandlung  der  meisten  Krankheitszustande  gegenwartig  noch 
auf  dieses  Yerfahren  angewiesen  sind  und  es  deswegen  auf  das  inten- 
siTSte  pflegen  miissen.  Sein  Prinzip  liegt  darin,  daB  aus  der  Zu- 
sammenordnung  einer  Reihe  von  Symptomen  ein  pathologisch-ana- 
tomischerProze£  oder  ein  als  ^Krankheitsbild^bezeichneterZustand 
deswegen  erschlossen  werden  kann,  weil  Generationen  von  Arzten 
das  schon  mit  Erfolg  getan  haben.  Was  fur  die  Beseitigung  des 
Krankheitszustandes  niitzlich  ist,  wurde  ebenfalls  schon  von  vielen 
herausprobiert;  daher  riihren  die  Regeln  dieser  ^empirischen" 
Therapie.  Nun  ist  es  naturlich  nicht  richtig,  den  Begriflf  der 
Empiric  etwa  mit  diesem  Yerfahren  zu  identifizieren:  empirisch 
im  eigentlichenSinneistauchdieNaturwissenschaftund  empirisch 
ist  also  auch  die  rationale  Betrachtung  der  krankhaften  Lebens- 
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vorgange,  dariiber  braucht  Dicht  diskutiert  zu  werden.  Aber  was 
gemeint  wird,  ist  deutlich :  das  Y erfabren  bindet  sich  nicht  an  die 
Voraussetzung  und  die  Notwendigkeit  eines  physiologischen  Ver- 
standnisses  der  pathologischen  Erscheinungen,  sondem  es  geht  prak- 
tisch  undy  wie  man  zu  sagen  pflegt,  „empirisch"  vor,  nach  Art  der 
beschreibenden  Naturwissenschaften.  Von  einer  scharfen  Beob- 
achtungsgabe,  der  Fahigkeit  zu  kombinieren  und  dem  Besitz  einer 
grofien  Reihe  von  Erinnerungsbildem  wird  der  Erfolg  abhangen. 
Der  Unterricht  muB  eine  moglichst  grofie  Zahl  von  Kombinationen 
vorfiihren.  Aber  das  Alter  und  die  eignen  „Erfahrungen"  lassen 
sich  nirgends  ersetzen;  das,  was  man  wissen  will,  lernt  man  erst 
nach  vielen  Jahren  eigner  Tatigkeit  kennen  und  beurteilen. 

Demgegeniiber  betrachtet  eine  rationale  Diagnostik  die  Sjm- 
ptome  als  den  Ausdruck  einer  gestorten  Funktion  und  wird  bei 
ausreichender  Kenntnis  der  Physiologie  und  der  theoretischen  Pa- 
thologie  Sitz  und  Art  der  Krankheit  auf  direkt  induktivem  Wege 
ableiten  konnen.  Zweifellos  das  Ideal  unserer  Diagnostik  und 
die  Diagnostik  der  Zukunft,  an  deren  Errichtung  wir  mit  alien 
Kraften  arbeiten!  Auch  sie  wird  natiirlich  auf  die  Personlichkeit  des 
Arztes  und  seine  eigene  „Erfahrung"  den  groBten  Wert  legen 
mussen,  denn  die  pathologischen  Symptome  aufiern  sich  am  kranken 
Menschen  als  Individuum  und  durch  die  Art  seiner  Personlichkeit 
auBerordentlich  verschieden.  Es  wird  deswegen  in  der  arztlichen 
Tatigkeit,  selbst  wenn  die  wissenschaftliche  Entwicklung  einer  femen 
Zukunft  sie  so  rational  als  nur  denkbar  zu  gestalten  vermag,  immer 
das  Personliche,  das  Menschliche,  das  Kiinstlerische  eine  auBer- 
ordentlich wichtige  RoUe  spielen,  von  der  Wirkung  des  Menschen 
auf  den  Menschen  gar  nicht  zu  reden!  Aber  die  Grundform  der 
Betrachtung  ist  hier  eine  exakt-naturwissenschaftliche  im  Gegen- 
satz  zu  der  beschreibenden  Methode. 

Gegenwartig  leben  fiir  die  klinischeMedizin  beide  Betrachtungs- 
formen  nebeueinander.  Wir  kennen  einzelne  Krankheitszustande, 
fur  deren  Darstellung  die  rein  empirische  durchgefiihrt  werden  muB, 
andere,  welche  schon  die  rationale  gestatten.  Haufiger  noch  wird 
ein  Teil  der  gleichen  Krankheit  durch  Beschreibung,  ein  anderer 
Teil  biologisch  analysiert.  Wer  Arzt  und  Patholog  sein  will,  muB 
beides  zu  lernen  und  zu  beherrschen  versuchen,  freilich  eine  Auf- 
gabe,  deren  GroBe  mit  Schrecken  erflillt  und  dauerad  in  Unruhe 
erhalt.  Fiir  den  Fortschritt  unseres  Fachs  als  Wissenschaft  wird 
es  bedeutungsvoU  sein,  daB  wir  im  Einzelfalle  stets  scharf  unter- 
scheiden,  wann  wir  ^empirisch"  und  wann  wir  biologisch  vorgehen. 


Vorwort.  VII 

In  der  Entwicklung  des  Einzelnen  diirfte  anfangs,  in  jungen 
Jahren  die  Neigung  zu  einer  rein  biologischen  Betrachtung  uber- 
wiegen,  denn  von  den  Naturwissenschaften  geht  jeder  von  uns  aus, 
und  die  Schwierigkeit  der  Aufgabe  liegt  im  Anfang  noch  nicht  so 
klar  vor  uns  wie  spater.  Aber  in  dem  Maile,  wie  rein  arztliche 
Neigungen  den  gefangen  nehmen,  der  von  ganzer  Seele  Arzt  ist, 
in  dem  Mafie,  wie  er  sieht,  daB  bei  dem  gegenwartigen  Zustande 
der  inneren  Medizin  ein  erfolgreiches  Wirken  am  Krankenbett 
moglich  ist  auch  ohne  eindringende  biologische  Betrachtungsweise, 
in  dem  Mafie  ist  diese  in  Gefahr  znriickzutreten  oder  laienhaft  be- 
trieben  zu  werden.  Damit  wiirde  aber  die  Pathologie  als  Natur- 
wissenschaft  gefabrdet  sein:  als  solcbe  kann  sie  nur  bliihen  und 
gedeihen,  wenn  sie  an  sich  selbst  den  gleicben  strengen  MaCstab 
anlegt,  wie  die  iibrigen  Zweige  der  Biologie  es  tun,  obwohl  ihr 
Gegenstand  der  scbwierigste  und  sprodeste  ist. 

Der  vorliegende  Versuch  stellte  sich  die  Aufgabe,  bei  Studie- 
renden  und  Arzten  das  Interesse  fiir  die  Tbeorie  des  pathologischen 
Geschehens  zu  fordem.  Wie  in  der  Einleitung  ausfiihrlich  dar- 
gelegt  ist,  werden  hier  vorwiegend  die  Storungen  der  Organ- 
funktion  besprochen.  Damit  ist  aber  das  Gebiet  der  pathologischen* 
Physiologic  nicht  erschopft,  ebensowenig  wie  das,  was  wir  als 
spezielle  Physiologie  bezeichnen,  etwa  die  gesamte  normale 
Physiologie  darstellt.  Es  fehlt  das,  was  man  diepathologische 
Physiologie  der  gesamten  korperlichen  Personlichkeit  nennen 
mochte,  die  des  Organismus  als  Ganzen.  In  dieser  Auflage  ist 
ein  Versuch  gemacht  worden,  die  Konstitutionsanomalien  wenigstens 
zu  beriihren.  Ich  gebe  mich  keiner  Tauschung  dariiber  bin,  dafi 
dieser  erste  Anlauf  dtirftig  ausfiel.  Fiir  den,  der  bestrebt  und  ge- 
wohnt  ist,  die  am  kranken  Organismus  ablaufenden  Yorgange  mit 
Auge  und  Mali  des  Biologen  zu  betrachten,  ist  das  Yerschwommene 
und  Unscharfe,  das  bei  dem  tiefen  Stand  unserer  Einsicht  alien 
Erorterungen  iiber  Konstitution  zurzeit  noch  anhaftet,  zunachst 
in  hohem  Grade  schwierig.  Erst  allmahlich  wird  sich  die  Sprode 
des  Gegenstands  iiberwinden  lassen. 

In  den  alten  Kapiteln  wurde  nach  Kraften  versucht  zu  ver- 
bessem  und  Neues  nachzutragen.  Auch  diesmal  wieder  habe  ich 
meinen  Assistenten,  insbesondere  Herrn  Prof.  Morawitz  in  Freiburg, 
fiir  ihre  Hilfe  herzlich  zu  danken. 

Heidelberg,  Oktober  1909. 

L.  KreW. 
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Einleitung. 


Die  pathologische  Physiologie  sucht  zum  Yerstandnis  der  als 
krankhaft  bezeichneten  Lebensvorgange  beizutragen.  DerBegriff  des 
Krankhaften  ist  von  Cohnheim  in  seiner  beriihmten  allgemeinen 
Pathologic  eingehend  erortert  worden:  er  ist  charakterisiert  durch 
einen  eigenartigen  (abnormen)  Verlauf  der  gleichen  Prozesse,  wel- 
che  die  Lebenserscheinungen  des  gesunden  Organismus  ausmachen. 
Worin  besteht  nun  das  Abnorme,  Eigenartige?  Wir  pflegen  als 
normal  die  Lebensvorgange  zu  bezeichnen,  wie  sie  bei  der  Mehr- 
zahl  der  Individuen  verlaufen,  bei  denen  die  betreffenden  Indi- 
viduen  sich  gesund  fiihlen  und  ihre  natiirlichen  Aufgaben  verrichten 
konnen. 

So  leicht  und  klar  in  manchen  Fallen  entschieden  werden  kann, 
ob  die  Funktionen  eines  Organismus  normale  oder  abnorme  Ver- 
haltnisse  darbieten,  so  schwierig  kann  die  Feststellung  in  anderen 
Fallen  werden. 

Nach  der  oben  genannten  Definition  ist  die  ganze  Reihe  der 
lebenden  Wesen  von  der  niedersten  Pflanze  bis  zum  hochst  organi- 
sierten  Tier  und  dem  Menschen  Krankheiten  unterworfen.  Nun 
bietet  die  Organisation  verschiedener  Spezies,  selbst  wenn  sie  sich 
in  der  Tierreihe  verhaltnismaBig  nahe  stehen,  an  sich  schon  groBe 
Variationen,  nicht  nur  in  morphologischer,  sondem  auch  in  funktio- 
neller  Beziehung.  Z.  B.  die  Ausscheidung  der  gleichen  Menge  von 
Hamsaure,  welche  fiir  den  Vogel  normal  ist,  wiirde  bei  jedem 
Saugetier  einen  krankhaften  Zustand  bedeuten.  Also  die  Frage, 
ob  eine  Funktion  fiir  ein  Individuum  normal  ist,  darf  nur  nach 
dem  Vergleich  mit  Individuen  der  gleichen  Spezies  beantwortet 
werden. 

Es  konnte  diese  Bemerkung  hier  vollig  unnotig  erscheinen,  da 
ja  in  dem  vorliegenden  Buche  die  krankhaften  Funktionsstorungen 
lediglich  des  Menschen  dargelegt  werden  soUen.    Ihr  Verstandnis 
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ist  aber  ohne  sorgfaltige  Beriicksichtigong  der  am  Tier  gegebenen 
YerhSltnisse  nicht  mehr  moglich. 

Ich  will  nicht  day  on  sprechen,  welche  Aussichten  in  der  Zukunft 
auch  fur  die  Pathologie  die  yergleichende  Methode  eroffnet;  schon 
Petee  Fbank  hat  das  hervorgehoben.  Sie  hat  fiir  unsere  Auf- 
gaben  bisher  wohl  nur  deshalb  eine  so  geringe  RoUe  gespielt, 
weil  uns  tatsachlich  vorerst  noch  die  auBere  Moglichkeit  und 
Gelegenheit  fehlt,  sie  auszuiiben.  Aber  wenn  die  Pathologie 
nicht  ernstlich  hinter  den  anderen  Zweigen  der  Biologie  zuriick- 
bleiben  will,  werden  wir  mit  aller  Energie  danach  trachten  miissen, 
eine  enge  Verbindung  zwischen  pathologischen  und  tierarztlichen 
Laboratorien  zu  erreichen,  damit  die  yergleichende  Methode 
auch  in  unserer  Wissenschaft  das  Biirgerrecht  erhalt.  Indessen 
schon  jetzt  brauchen  wir  das  Tier  in  ausgedehntestem  Mafie  zur 
Ausfiihrung  des  pathologischen  Experiments.  Dieses  ist  uns  bereits 
ein  unentbehrliches  Hilfsmittel  fur  das  Verstandnis  der  patholo- 
gischen Vorgange  am  Menschen  geworden.  Fiir  seine  Verwertung 
miissen  wir  aber  natiirlich  die  Unterschiede  zwischen  den  morpho- 
logischen  und  funktionellen  Verhaltnissen  der  benutzten  Tierspezies 
einerseits,  des  Menschen  andererseits  dauemd  im  Auge  haben. 

Femer  kommen  innerhalb  der  gleichen  Spezies  sehr  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten  vor.  So  gibt  es  einzelne  Menschen, 
bei  denen  im  Magensaft  auf  der  Hohe  der  Verdauung  ungebundene 
Salzsaure  nicht  yorhanden  ist,  wahrend  die  groGe  Mehrzahl  solchehat. 
Dabei  kann  jenen  Indiyiduen  ohne  freie  Salzsaure  jede  Beschwerde, 
jede  Stoning  derVerdauung,  jedeHerabminderung  derLeistungsfahig- 
keit  yollkommen  fehlen.  Man  wird  sie  also  unseres  Erachtens  nicht 
als  krank  bezeichnen  dlirfen.  Aber  ich  gebe  zu:  hier  beginnen  die 
Grenzen  ineinander  zu  flieUen.  Und  erst  recht  wird  das  der  Fall 
sein,  wenn  ein  Mensch  klar  und  deutlich  nachweisbare  Funktions- 
storungen  irgendwelchen  Organsystems  viele  Jahre  lang  hat,  durch 
diese  aber  nicht  im  geringsten  in  seiner  Leistungsfahigkeit  beein- 
trachtigt  wird.  Solch  ein  Mensch  ist  in  der  Theorie  krank.  Fiir 
das  praktische  Leben  wiirde  man  ihn  so  bezeichnen  konnen,  aber 
dies  nicht  zu  tun  brauchen. 

Der  Arzt  muB  sich  in  Hinsicht  auf  diesen  Punkt  der  sehr 
verschiedenen  Aufgaben  des  theoretischen  Verstandnisses  und  des 
praktischen  Handelns  in  seinem  Berufe  klar  bewuBt  sein.  Wir 
haben  hier  nur  mit  dem  ersteren  zu  tun.  Aber  es  ist  vielleicht 
nicht  iiberfliissig,  auch  an  dieser  Stelle  daran  zu  erinnem,  daB 
vom  Arzt  manche  in  theoretischer  Beziehung  kranke  Leute  fiir  das 
praktische  Urteil  als  gesund  angesehen  werden  diirfen.    Jetzt,  da 
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wegen  der  Entschadigungsfragen  Funktionsstorungen  geradezu  ge- 
pflegt  warden  y  mufi,  wenn  nicht  jede  Energie  des  Menschen  zu- 
grunde  gehen  soil,  seitens  des  Arztes  fur  die  Frage  der  Leistungs- 
fahigkeit  scharf  die  praktische  Seite  betont  werden. 

Als  krankhaft  bezeichnen  wir  also  diejenigen  Lebensvorgange, 
welche  Yon  den  bei  der  Mehrzahl  der  gleichartigen  Individuen 
Torkommenden  abweichen  und  dazu  beitragen,  Leistungs-  und  Lebens- 
fahigkeit  des  Organismus  zu  beeintrachtigen. 

Eine  Theorie  der  krankhaften  Lebensvorgange  fiihrt  in  gleicher 
Weise  wie  die  der  normalen  auf  die  Funktion  der  Elementarteile 
der  lebendigen  Substanz  zuriick.  Es  kommt  demnach  fUr  jeden 
Krankheitszustand  auf  das  Verhalten  einer  Reihe  von  Zellen  und 
der  aus  ihnen  zusammengesetzten  Organe  oder  Organsysteme  hinaus, 
denn  funktionell  zusammengeborige  Zellen  liegen  nicht  immer  bei- 
einander,  sondern  konnen  in  hochst  verwickelter  Anordnung  iiber 
die  Terschiedensten  Orte  des  Korpers  verstreut  sein.  Wir  lernen 
ja  mehr  und  mehr  kennen,  wie  fiir  den  Ablauf  einer  bestimmten 
Funktion  das  Zusammenwirken  verschiedenartiger  Zellen  not- 
wendig  ist. 

Schliefilich  gipfelt  das  Zusammenwirken  der  Organe  in  dem 
Leben  des  Organismus.  Offenbar  gibt  es  auch  Krankheiten  des 
ganzen  Korpers,  die  alte  Pathologie  sab  sogar  die  Mehrzahl  der 
Krankheitszustande  als  solche  an.  Das  scheint  mir  das  wesentliche 
im  Begriflfe  der  Konstitutionsanomalie  zu  sein.  Dann  aber  zer- 
stort  unter  dem  Einflusse  der  pathologischen  Anatomic  und  experi- 
mentellenPhysiologie  dieLehre  yon  denOrgankrankheiten  diese  ganze 
Betrachtungsform.  Zweifellos  ging  man  darin  zu  weit,  und  erst  in 
neuerer  Zeit  beginnen  wir  uns  wieder  mehr  dem  Studium  der  all- 
geraeinen  (konstitutionellen)  Veranderungenzuzuwenden.  Anomalien 
des  individuellen  Protoplasma  treten  wieder  mehr  in  den  Vorder- 
grund.  Storungen  in  der  gegenseitigen  Regelung  der  Organtatig- 
keit  fangen  an  uns  zu  beschaftigen. 

Die  Stoning  der  Funktion  geht  natiirlich  immer  mit  einer 
physikalischen  bez.  chemischen  und  morphologischen  Veranderung 
der  Zellstruktur  einher,  ja  ist  durch  diese  bedingt* 

An  dieser  Tatsache  wird  dadurch  nichts  geandert,  dafi  wir 
mit  den  gegenwartig  zur  Verfiigung  stehenden  Mitteln  nicht  entfernt 
in  alien  Fallen  diese  chemischen  und  morphologischen  Verande- 
rungen  aufzufinden  imstande  sind.  Man  '^hat  die  Funktionssto- 
rungen, in  welchen  das  vorerst  nicht  moglich  ist,  vielfach  als 
„funktionelle*  von  den  anderen,  „organisch"  bedingten  abgetrennt. 
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Doch  hat  diese  Unterscheidang  in  dem  genannten  Sinne 
keinen  wirklichen  Wert,  well  sie  gewissermafien  eine  zufallige  ist, 
abhangig  von  dem  augenblicklichen  und  daher  zufalligen  Stande 
der  Forschung. 

Eine  voUstandige  Theorie  der  pathologischen  Erscheinungen 
wird  sowohl  die  Stoning  der  Funktion  an  den  erkrankten  Zellen 
and  ihrem  Zusammenwirken  als  auch  die  Art  ihrer  physikalischen, 
chemischen  und  morphologischen  Veranderungen  umfLen.  Gegen: 
wartig  sind  aber  nur  bei  den  wenigsten  Krankbeitszustanden  unsere 
Kenntnisse  so  weit  vorgeschritten.  Fiir  eine  Anzahl  kennen  wir 
lediglich  die  Storung  der  Funktion  und  den  anatomischen  ProzeS, 
in  anderen  vorwiegend  den  chemischen,  bei.  einer  dritten  Reihe 
wissen  wir  wesentlich  von  bestimmten  Funktionsanomalien,  ohne 
daB  die  morphologische  oder  chemische  Grundlage  bisher  hatte  er- 
mittelt  werden  konnen. 

Die  Ausbildung  unserer  Kenntnisse  hangt  in  erster  Linie  davon 
ab,  wieweit  die  zur  Verfiigung  stehenden  Methoden  der  Forschung 
sich  der  zu  losenden  Aufgabe  als  gewachsen  erweisen.  Das  ist  fur 
verschiedene  Exankheitszustande  sehr  verschieden,  daher  die  fur 
die  einzelnen  Organe  so  ungleichmaBige  Entwicklung  unserer  Kennt- 
nisse. Es  kommt  dazu,  dafi  zu  bestimmten  Zeiten  bestimmte 
Arbeitsrichtungen  unter  dem  EinfiuB  hervorragender  Geister  be- 
sonders  in  den  Vordergrund  treten.  Rangstreitigkeiten,  welche  Be- 
trachtungsweise  —  die  fiinktionelle,  chemische  oder  morphologische 
—  zu  der  Aufklarung  der  krankhaften  Erscheinungen  am  meisten 
beitrage,  wurden  und  werden  noch  heute  vielfach  erhoben.  Das 
MiiBige  solcher  Diskussionen  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  insofem 
als  eben  alle  diese  Arten  von  Veranderungen  notwendig  zusammen- 
gehoren  —  wobei  natiirlich  nicht  geleugnet  werden  soil,  daB  in 
bestimmten  Fallen  eine  Betrachtungsweise  besonders  belles  Licht 
fur  das  Verstandnis  eines  Vorgangs  gebracht  hat.  Dnter  alien 
Umstanden  aber  ist  es  fiir  ein  endgultiges  Urteil  notwendig, 
jeden  krankhaften  ProzeB  von  alien  Seiten  ansehen  zu 
konnen. 

Die  Ursache  fiir  das  als  krankhaft  bezeichnete  Verhalten  der 
lebendigen  Substanz  kann  nur  darin  zu  suchen  sein,  daB  sie  unter 
abnormen  Bedingungen  lebt  und  daB  es  ihren  regulatorischen  FShig- 
keiten  nicht  gelingt,  die  dadurch  erzeugten  Einwirkungen  voUstandig 
auszugleichen.  Das  Abnorme  liegt  zuweilen  in  einer  fehlerhaften 
Organisation  des  Protoplasma.  Es  wird  entweder  bereits  in  krank- 
haftem  Zustande  erzeugt,  oder  es  beginnt  sein  Leben  zwar  normal, 
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aber  unter  den  gewohnlichen  Einfliissen  des  Lebens,  welche  der 
groiien  Mehrzahl  der  Individaen  nichts  anzuhaben  vermogen,  leidet 
die  Struktur,  Zusammensetzung  und  Funktion  der  lebendigen  Sub- 
stanz,  well  sie  zu  schwach  angelegt  ist.  Im  Leben  spielen  diese 
„endogenen^   E^rankheitszustande  ofifenbar  eine  bedeutende  RoUe. 

Haafiger  aber  treffen  irgendwelche  aufieren  Einwirkangen  die 
lebendige  Substanz.  Diese  vermogen  dann  ihre  Zusammensetzung, 
Struktur  und  Funktion  zu  yerandem,  und  damit  werden  sie  zu 
Krankheitsursachen.  Sie  konnen  yon  der  verschiedensten  Art  sein: 
Warme  und  Kalte,  Feuchtigkeit  und  Trockenheit,  elektrische  und 
chemische  Einwirkungen,  korperiiche  und  geistige  Verletzungen 
konnen  den  Organismus  trefien,  fremde  Lebewesen  in  sein  Inneres 
eindringen.  AUe  diese  Momente  fiihren  letzthin  auf  chemischem 
oder  pbysikalischem  Wege  zu  einer  Beeintrachtigung  bestimmter 
Zellen. 

Ob  ein  Mensch  erkrankt,  wird  also  ftir  die  endogenen  Krank- 
heitszustande  davon  abhangen,  wie  er  angelegt  ist.  FUr  die  exo- 
genen  ist  es  zunHchst  Saclie  des  Zufalls,  z.  B.  ob  jemand  verletzt 
wird  oder  einer  Vergiftung  unterliegt  oder  auch  einer  Infektion. 
Aber  auch  bier  spielen  Momente  eine  grofie  Rolle,  welche  in 
dem  Menschen  selbst  liegen  —  fur  die  meisten  der  Krankheiten 
sind  sie  sogar  die  Hauptsache.  Es  handelt  sich  also  urn  die  Frage: 
Durch  welche  Cmstande  wird  das  Erkranken  des  Organismus,  den 
eine  Schadlichkeit  getroCFen  hat,  erschwert  oder  begiinstigt?  So  wie 
nach  Einnahme  bestimmter  Mengen  mancher  Gifte  jeder  Mensch 
erliegt,  so  gibt  es  auch  einzelne  Infektionen,  die  nach  dem,  was  wir 
wissen,  entweder  jeden  Organismus  krank  werden  lassen  oder 
wenigstens  die  groGe  Mehrzahl  der  Ergriffenen,  wahrend  man  bei 
yielen  anderen  Infektionen  ebenso  wie  bei  manchen  Intoxikationen 
den  einen  der  Krankheitsursache  Ausgesetzten  erkranken,  den  an- 
deren gesund  bleiben  sieht.  Die  Umstande,  yon  denen  das  abhangt, 
sind  komplizierter  und  offenbar  fiir  die  einzelnen  Falle  nicht  gleich- 
artiger  Natur;  unter  alien  Umstanden  ist  aber  die  physiologische 
Organisation  hierfur  von  groBter  Bedeutung. 

Jede  Theorie  der  krankhaften  Erscheinungen  des  tierischen 
Korpers  wird  also  die  verschiedensten  Seiten  des  Lebensprozesses 
und  das  Verhalten  der  Elemente,  an  welchen  er  ablauft,  nach  den 
mannigfachsten  RichtuDgen  bin  betrachten  miissen.  Wir  behandeln 
hier  nur  ein  umschriebenes  Gebiet  des  groBen  Ganzen  und  versuchen 
in  der  gleichen  Weise,  wie  die  Physiologic  die  normale 
Funktion  der  Korperorgane  darlegt,  das  Verhalten  eben 
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dieser  Organe  unter  pathologischen  Verhaltnissen  aus- 
einanderzusetzen.  Wir  versuchen  die  Bedingungen  kennen  zu 
lemen,  unter  welchen  das  pathologische  Geschehen  sich  einstellt 
und  wir  bemiihen  uns  schliefilich  seinen  Verlauf  in  den  einzelnen 
Krankheitszustanden  zu  verstehen. 

Das,  was  wir  als  pathologisches  Geschehen  zusammenfassen, 
begreift  zwei  Reihen  Vorgange  von  prinzipiell  verschiedener  Be- 
deutung  in  sich.  Die  einen  sind  durch  die  direkte  Wirkung 
der  Krankheitsursache  hervorgerufen.  Z.  B.  die  Veranderung  des 
Nierenepithels  bei  Sublimatintoxikation  darf  als  eine- direkte  Folge 
des  Durchtritts  von  Quecksilberverbindungen  durch  die  Nieren 
angesehen  werden.  Demgegeniiber  stellt  die  Dilatation  des  linken 
Yentrikels  bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  eine  Reaktion  des 
Organismus  auf  den  Ventilfehler  dar.  Diese  ist  nichts  an  sich 
Krankhaftes,  sondem  der  AustiuB  einer  Heilbestrebung  des  Korpers. 
Fiir  die  rein  theoretische  wie  praktische  Betrachtung  besteht  natiir- 
lich  zwischen  beiden  Arten  von  Vorgangen  der  denkbar  grofite 
Unterschied.  Eine  wie  groCe  RoUe  dieser  vor  allem  fiir  die  Frage 
der  Behandlung  spielt,  leuchtet  ohne  weiteres  ein.  Wir  mussen 
versuchen,  jede  Krankheitserscheinung  nach  einer  dieser  beiden 
Richtungen  bin  zu  charakterisieren.  GewilS  sind  wir  da  am  Kranken- 
bett  zurzeit  oft  recht  einseitig.  zum  Schematismus  geneigt  und 
keineswegs  immer  auf  dem  richtigen  Wege. 

Fiir  das  Verstandnis  des  ganzen  Gebietes  der  Pathologic  ist  das 
vorliegende  Buch  also  lediglich  eine  Erganzung  der  Werke  der  all- 
gemeinen  Pathologic  und  speziellen  pathologischen  Anatomic.  Die 
Auswahl  des  Stoflfes  war  durch  die  Art  und  Weise  bestimmt,  wie 
die  Vertretung  der  Pathologic  auf  den  deutschen  Hochschulen  nach 
der  Sitte  geregelt  ist.  Ich  habe  das  gebracht,  was  niir  als  innerem 
Kliniker  am  nachsten  lag,  und  manche  Gegenstiinde,  welche  in  den 
Lehrbiichern  der  allgemeinen  Pathologic  besprochen  zu  werden 
pfiegen,  z.  B.  die  lokalen  Zirkulationsstorungen,  obwohl  sie  direkt 
zum  Thema  gehoren,  ausgelassen. 
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Der  Kreislauf. 

Einige  allgemeine  Bemerkangen. 

Die  Bedeutung  des  Kreislaufs  fur  die  Funktion  der  Organs 
ist  eine  fundamentale.  Zwar  ist  es  nicht,  wie  man  fruher  annahm, 
die  Menge  der  zugefiihrten  Stoffe,  welche  die  Tatigkeit  der  einzel- 
nen  Werkzeuge  erhoht  oder  vermindert.  Sondern  zweifellos  hangt 
diese  in  erster  Linie  vom  Zustande  der  Zellen  und  von  den  An- 
trieben  zur  Tatigkeit  ab,  die  sie  in  sicb  auf  chemischem  Wege 
durch  Hormone  oder  vom  Nervensystem  aus  empfangen.  Indessen 
ebenso  sicher  ist  am  Warmbluter,  der  ja  hier  allein  in  Betracht 
kommt,  die  hinreichende  Versorgung  der  Gewebe  mit  Gasen,  Nahr- 
stoffen  imd  Salzen  eine  nnumgangliche  Vorbedingung  fur  einen 
geordneten  Ablauf  ihres  Lebens.  Storungen  des  Kreislaufs  sind 
deswegen  yon  scbwerwiegender  Bedeutung  und,  wie  die  Erfahrung 
lehrt,  von  um  so  grOBerer,  je  komplizierter  die  Verrichtungen  eines 
Organs  sind. 

Anomalien  der  Zirkulation  konnen  ausgehen  vom  Motor,  der 
das  Bint  treibt,  und  yon  den  Rohren,  durch  welche  es  stromt; 
nehmen  diese  ja  doch  an  der  Bewegung  des  Blutes  lebhaften 
Anteil. 

Die  rechte  Herzkammer  treibt  das  venOse  Blut  unter  nur  geringem 
Drnck  in  eine  karze,  sehr  reich  verzweigte  Bahn  mit  auBerordentlich 
groBem  Gesamtquerschnitt.  Durch  die  W&nde  dieses  ROhrensystems  (der 
LuDgengef&Be)  erfolgt  der  Austansch  der  Gase  zwischen  Blut-  und  Atem- 
luft.  Da  die  Wanderung  der  Gase  von  der  Differenz  ihrer  PartiardrQcke 
in  beiden  Medien  abhUngt  und  eine  AusgleichUng  schnell  erfolgt,  so  ist 
sie  durch  die  gegebene  Anordnung  (zahlreiche  karze  Rohren)  am  besten 
gefOrdert.  Der  Zustand  der  Gef&Be  spielt  far  die  Blutbewegung  in  der 
Lunge  eine  verh&ltnismaBig  geringe  Rolie;  wenn  ein  Tonus  der  Arterien 
bier  Qberhaupt  besteht,  so  ist  es  sicher  nur  unerheblich  ^).  Auch  erscheint 
er  entbehrlich,  denn,  soviel  wir  wissen,  sind  die  verschiedenen  Bezirke  der 
Lunge   fnnktionell   gleichwertig,  und   es   fehlt  jede  Veranlassung  far  ver- 

1)  liber  lanervatioD  der  LungengefaBe  b.  Knoll,  Wiener  Sitzungsber. 
mathem.  natnrw.  Kl.  99.  III.  S.  5. 

Erbhl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  Aafl.  1 
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schiedene  Aafgaben  bald  diesen  Teil  der  Lungen  blatreich,  bald  jenen  blat- 
arm  za  machen.  In  der  Rube,  wenn  der  KOrper  nar  einer  geringen  Gas- 
zufnbr  bedarf,  strOmt  eben  wenig  Bliit  darcb  das  ganze  Organ.  Herrscht 
aber  Bewegung,  mttssen  grOBere  Gasmengen  in  den  Lnngen  ausgetauscht 
warden,  so  werden  ihr  gewaltige  Blutmassen  zagefQhrt.  DaB  dies  ge- 
scbiebt,  dafbr  sorgen  die  verstftrkte  FQllnng  and  Entleernng  des  Herzens 
sowie  die  ver&nderten  Atembewegangen. 

Ganz  anders  liegen  die  Yerhftltnisse  far  den  K()rperkreislaaf.  Hier 
herrscbt  im  Anfang  der  Strombahn  ein  hoher  Blutdrack.  Seine  U6he  ist 
abh&ngig  von  FQllnng  and  Triebkraft  der  linken  Kammer  sowie  vom  Kom- 
traktionszustand  der  kleinen  Arterien.  £s  vermOgen  hier  darch  einzelnc 
Organe  ganz  verschiedene  Blatmengen  za  strOmen  bei  etwa  gleichem 
Drack  in  der  Aorta,  wenn  nar  der  Widerstand  in  dem  MaBe,  wie  er  fQr 
ein  Organ  sinkt,  fQr  ein  anderes  wftchst.  Da  eben  hier  nicht  wie  bei  der 
Lnnge  alle  Telle  fanktionell  gleichwertig  sind,  so  ist  das  theoretisch 
sehr  wohl  mOglich  and  geschieht  im  Organismas  darch  eine  Ortlich 
wechselnde  Tfttigkeit  der  GefUBmaskeln.  Im  Gesamtwiderstand  braacht 
diese  wechselnde  Blatverteilang,  solange  sie  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen 
hMt,  eine  Anderang  gar  nicht  herbeizuftlhren.  Aorta  and  grofie  Arterien 
bebalten  rahig  ihre  Drackh()hen,  die  Organe,  deren  Fnnktion  an  eine 
gewisse  arterielle  Spannnng  gedangen  ist,  z.  B.  Him  and  Aage,  besorgen 
angestOrt  ihre  Tfttigkeit,  and  in  den  hyperftmischen  Geweben  bleibt  das 
die  StrOmang  besorgende  Gef^lle  erhalten. 

Nene  Triebkrftfte  koramen  noch  fttr  die  Belbrderung  des  Venenblntes 
za  den  YorhOfen,  besonders  znm  rechtcn  in  Betracht.  AuBer  dem  ge- 
ringen, von  den  Arterien  stammenden  Drnckftberrest  wirken  hier  die  An- 
saagang  seitens  des  Herzens  and  der  Langen,  sowie  die  von  BfiAaNE  za- 
erst  beschriebenen  Sang-  and  Pampapparate   der  Mnskeln  and  Fascien. 

Noch  nicht  v()llig  geklftrt  sind  die  VerhSiltnisse  der  Zirkulation  in  den 
Kapillaren.  £s  ist  mOglich,  daB  die  Blatmengen,  die  za  den  einzelnen  Ge- 
bieten  strOmen,  lediglich  von  dem  Zustande  der  Arterien  and  Venen  einer- 
seits,  der  Kapillarweite  andererseits  abhftngen.  Offenbar  wird  gerade  die 
letztere  in  weitgehendem  MaBe  von  den  zugehOrigen  Geweben  selbst  aas 
regaliert.  Ein  erheblicher  Teil  dessen,  was  Biee  als  BlatbedQrfnis  bc- 
zeichnet,  kOnnte  aaf  diese  Weise  befriedigend  erklart  werden.  Aber  iramer 
and  iramer  wieder  hat  sich  die  Vorstellung  gezeigt,  daB  in  den  Wanden 
der  Kapillaren  noch  besondere  Krafte  zar  Fortbewegung  des  Blates  wirk- 
sam  waren*).  Es  liegt  kein  sicherer  Beweis  far  diese  Annahme  vor^). 
Aber  sie  kann  vorerst  aach  noch  nicht  abgelehnt  werden. 

Auf  alle  diese  der  Bewegung  des  Blutes  dienenden  Vorrichtun- 

gen  konnen   schadigende  Momente   einwirken,   and  doch  braucht 

daraus  noch  nicht  eine  Storung  des  Kreislaufs  zu  erfolgen.    Das 

liegt  daran,  daB  dessen  Apparate  wie  so  viele  andere  im  tierischen 

Korper  iiber  ausgedehnte  Ausgleichsvorrichtungen  verfUgen, 


1)  Vgl.  Hasebroek,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  S.  350  und  94.  S.  61.  —  Grutzner, 
Arch.  f.  klin.  Med.  89.    S.  132. 

2)  Matthes,  Arch.  f.  klin.  Med.  89.  S.  381. 
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und  zwar  stellen  diese  nichts  anderes  dar  als  diejenigen 
Mittel,  welche  schon  der  gesunde  Meiisch  besitzt  und  auch 
braucht,  um  den  Kreislauf  fiir  die  auCerordentlich  wech- 
selnden  Anspriiche  des  gesunden  Lebens  leistungsfahig 
zu  gestalten. 

Die  Arbeit  des  Herzens^)  ist  eine  Funktion  der  Blutmenge, 
welche  eine  Systole  befordert,  der  entgegenstehenden  Widerstande 
und  der  Systolenzahl.  Es  kommen  demnach  hierfur  in  Betracht 
die  GroGe  der  diastoUschen  Fiillung,  die  Intensitat  und  Zahl  der 
Kontraktionen  sowie  der  Zustand  der  GefiLBe.  Dieser  ist  fiir  den 
kleinen  Kreislauf  in  allererster  Linie  gegeben  durch  Beschaffenheit 
und  Funktion  der  Lungen,  im  groBen  Kreislauf  durch  den  Erregungs- 
zustand  der  GefaBnerven  und  -muskeln. 

Im  Leben  des  gesunden  Menschen  machen  sich  die  wech- 
selnden  Anspriiche  an  den  Kreislauf  einmal  dadurch  geltend,  daB 
sehr  verschieden  grofie  Blutmengen  in  der  Zeiteinheit  befordert 
werden  miissen,  groBe,  wenn  ein  grofies  Gas-  und  Ernahrangsbe- 
durfnis  zahlreicher  Organzellen  besteht,  kleine  im  entgegenge- 
setzten  Falle, 

Zwar  kann,  wie  oben  dargelegt  wurde,  der  Blutgebalt  eines  einzelnen 
Organs,  vielleicht  auch  gleicbzeitig  mebrerer  in  hohem  Grade  wecbseln, 
ohne  daB  sich  die  Geschwindigkeit  des  allgemeinen  Blutstroms  zu  ^Inderii 
braucht.  Das  geschieht  dann  durch  lokale  GefaBerweiterung  und  ent- 
sprecbende  Verengerung  der  Arterien  an  anderen  KOrperstellen.  Indessen 
dieser  Yorgang  hat  seine  Grenzen  wegen  der  relativ  geringen  GrdBe  der 
Blutmenge.  Sobald  gleicbzeitig  an  mehreren  KOrperstellen  viel  Blut  ge- 
braucbt  wird,  kann  das  nur  gescheben  durch  eine  ErhObung  der  Ge- 
schwindigkeit des  gesamten  Blutstroms. 

Man  kOnnte  meinen,  die  BefOrderung  grOBerer  Blutmengen  bedinge 
an  sich  nicht  notwendig  eine  ErhOhung  der  Herzleistung,  denn  fUr  diese 
komme  ja  auBer  dem  Scblagvolumen  noch  die  ibm  erteilte  Bescbleanigung 
in  Betracht.  Es  wftrden  demnach  sehr  verschieden  groBe  Blutmengen  be- 
fbrdert  werden  kOnnen,  ohne  daB  die  Herzarbeit  sich  &ndere,  wenn  nur 
immer  entsprechend  dem  Anwachsen  des  Schlagvolumens  der  ihm  erteilte 
Druck  sinke. 

In  Wirklichkeit  ist  das  sicher  nicht  der  Fall  und  es  ware  auch 
tecbnisch  nicht  mOglicb,  well  bei  der  Einrichtung  des  tieriscben  Kreis- 
laufes  die  aus  dem  Herzen  strSmende  Blutmenge  sowie  Druck  und  Ge- 
schwindigkeit im  Kreislauf  gegenseitig  voneinander  abbangig  sind.  Denn 
es  wQrde  ja  eine  Verminderung  des  Blutdrucks  in  den  Arterien  die  Span- 
nungsdifferenz  zwischen  diesen  und  den  Yenen,  damit  aber  das  Gef^lle  des 


1)  Eine  genauere  Daretellung  der  Verhaltnisse  s.  in  d.  interessanten  Ab- 
handlungen  von  B.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  321  u.  520  und  O.  Frank, 
Ztft.  f.  Biol.  32.  S.428;  37.  S.  483. 

1* 
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Stroms  and  die  FQllung  des  Herzens  vermindern  —  also  eine  erhOhte 
Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  den  KOrperkapillaren,  aaf  die  es  ja 
ankommt,  unmdglich  machen.  Man  sieht:  vermehrte  Stromgeschwindigkeit 
erfordert  verstflrkte  Arbeit  des  Herzens.  Es  braucht  an  dieser  Stelle  die 
Frage  nicht  berObrt  za  werden,  wie  weit  das  Sekandcnvolumen  dadurcb 
wftcbst,  daB  die  wfthrend  einer  Systole  ansgeworfene  Blutung  wflchst  oder 
dadurcb,  daB  die  Zabl  der  Systolen  steigt.  Ira  praktischen  Leben  spielt 
offenbar  gerade  dieser  letztere  Punkt  eine  sehr  wicbtige  Rolle. 

Hohere  Anspniche  an  das  Herz  machen  sich  ferner  durch  eine 
Steigerung  der  gesamten,  von  den  Arterien  ausgehenden  Wider- 
stande  geltend.  Diese  wechseln  im  Leben  des  gesunden  Menschen 
ebenso  wie  die  beforderte  Blutmenge  vielfach  und  stark.  Rufen 
doch  Erregungen  zahlreicher  sensibier  Nerven  Gefafikrampfe  und 
damit  Widerstandserhohung  in  den  arteriellen  Bahnen  hervor. 
Auch  sie  wiirden  theoretisch  ohne  Erhohung  der  Herzarbeit  Uber- 
wunden  werden  konnen,  aber  dann  miiBte  entsprechend  der  Stei- 
gerung des  Druckes  das  Schlagvolum  sinken,  und  das  wUrde  eine 
Verlangsamung  des  Kreislaufs  geben,  welche  mit  der  Portdauer 
der  Organfunktionen  unrereinbar  ist  und  sicher  in  Wirklichkeit 
nicht  stattfindet.  Demnach  erfordert,  teleologisch  gesprochen, 
Steigerung  der  Widerstande  ebenfalls  erhohte  Arbeit  von  seiten 
des  Herzens. 

Das  Herz  ist  nun  .in  der  Tat  der  vollendetste  Motor,  den  die 
Welt  kennt.  Er  besorgt  ebensogut  die  geringe  Arbeit  des  Kreis- 
laufs eines  Menschen,  der  im  Bette  ruht,  wie  eines,  der  die 
starkste  Bewegung  ausfiihrt.  Diese  wunderbare  Leistungsfahig- 
keit  ist  moglich,  weil  das  Herz  die  Fahigkeit  hat,  seine  Tatig- 
keit  den  gegebenen  Anforderungen  anzupassen.  Damit  ist  nicht 
gesagt,  daB  es  bei  jedem  gesunden  Menschen  stets  alles  auszu- 
fuhren  vermag.  Der  Stubensitzer  aus  der  GroBstadt  wird  nicht 
sofort  den  Kreislauf  liefern  konnen,  den  die  Ersteigung  des  Matter- 
horns  erfordert  Vielmehr  steht  die  Leistungsfahigkeit  des  ge- 
sunden Herzens  in  einem  bestiuimten  Verhaltnis  zur  Entwicklung 
der  lebendigen  Substanz  des  ganzen  Korpers,  in  erster  Linie  der 
Skelettmuskulatur.  Ein  Schneider  wird  schon  wegen  der  Schwache 
seiner  Korpermuskeln  nicht  ohne  Voriibung  einen  hohen  und 
schwierigen  Berg  erzwingen.  Haben  sich  diese  aber  geiibt,  so 
wird  auch  das  Herz  mitwirken  konnen,  ja  oft  ist  dieser  Muskel 
auch  ungewohnten  schwersten  Anforderungen  gegeniiber  noch  viel 
eher  gewachsen  als  der  iibrige  Korper.  Wenigstens  versagt 
ein  gesundes  Herz  nur  recht  seiten.  Sicher  ist  die  Akko- 
modationsfahigkeit    des   Organs    eine    auBerordentliche,    und    was 
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80    wichtig    ist:    die   Anpassung    erfolgt    sofort    in    dem    Augen- 

blick,  der  sie  erfordert.    Das  ist  der  springende  Punkt,  das  garan- 

tiert   die   wunderbare  Leistungsfahigkeit   des   tierischen   Korpers! 

Wenn  im  Tierversuch  wahrend  einer  Diastole  eine  oder  beide  Kam- 

mem  starker  (bis  zum  6  fachen  mebr  '))  gefiillt  werden,  so  entleert  sie 

die  nachste  Systole  zwar  weniger  voUkommen,  aber  doch  noch  so,  daG 

das  Mehrfache  der  mittleren  Blutmenge  ausgeworfen  wird.  Steigen  die 

arteriellen  Widerstande  plotzlich,  so  werden  sie  durcb  die  nachste 

Kammerkontraktion  prompt  iiberwunden.     Es  gibt  keine  Zeitver- 

saumnis    durch   Versuche:    Erhohung    der  Anforderung   und    der 

Leistung  fallen  stets  zusammen^.    Diese  wunderbare  Anpassungs- 

fahigkeit   unseres   Herzens   aufiert   sich   in  beiden   Fhasen   seiner 

Tatigkeit    Wahrend  der  Diastole  vermag  die  Kammer  sich  leicht 

zu  erweitem  and  groOere  Blutmengen  aufzunehmen,  ohne  daO  ihre 

Wandspannung  entsprechend  wachst. 

Wie  Hesse  ^)  in  Lunwigs  Laboratorium  gezeigt  hat,  ist  fftr  die  Er- 
weiterung  der  HerzhOhlen  nach  der  ersten,  schnell  vorftbergehenden  Periode 
der  Ansaugung  des  Blutes  anfangs  nar  ein  sehr  geringer  Druck  notwendig, 
so  dafi  die  FttUung  leicht  yor  sich  gehen  kann.  Hat  diese  aber  einen 
gewissen  Grad  erreicht,  so  macht  sich  die  Spannung  der  Wand  in  rasch 
zanehmenden  Mafie  bcmerkbar.  Die  Elastizitat  des  Herzmuskels  und  da- 
roit  der  Widerstand  fOr  das  einstrOmende  Blut  wechselt  offenbar  mit  der 
dem  Organ  zustrOmenden  Flfissigkeitsmenge.  Beide  passeo  sich  ihr  an, 
und  dadurch  k()nnen  wahrend  annahernd  gleicher  Zeiten  die  verschiedensten 
Grade  von  Fftllung  seitens  der  Kammern  erreicht  werden. 

So  wie  die  Elastizitat,  die  Erweiterungsfahigkeit  des  Herzens 
zur  Grofie  der  aufzunehmenden  Blutmenge  in  ein  bestimmtes  Ver- 
haltnis  tritt,  so  tut  es  auch  die  Kontraktilitat.  Sie  paOt  sich 
ebenfalls  den  erhohten  Anforderungen  an:  infolgedessen  vermag 
das  Herz  einen  reichlichen  Inhalt  voUstandig  oder  fast  voUig  aus- 
zuwerfen  und  kann  mittlere  Blutmengen  sowohl  als  auch  grofie 
gegen  wesentlich  erhohte  Widerstande  befordern. 

Diese  merkwiirdige  Veranderungsfahigkeit  der  Elastizitat  wie 
der  Kontraktilitat  ist,  wie  in  der  Kegel  angenommen  wird,  auf  die 
Eigenschaften  der  Muskulatur  zuriickzufuhren  ^).  Jedenfalls  besitzen 
die  von  der  Hauptmasse  der  Vorhofs-  und  Aortenganglienzellen, 


1)  Stolnikow,  Du  Bois'  Arch.  1&86.  S.  1. 

2)  CoHNHEiM,  Allgem.  Pathol.  11.  Aufl.  1.  S.  40.  —  v,  Frev  u.  Krehl, 
Du  Bois'  Arch.  1890.  S.  31.  —  v.  Frey,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  398.  — 
O.  Frank,  Ztft.  f.  Biologic  32.   S.  370. 

3)  Hesse,  Arch.  f.  Anat  1830.  S  328. 

4)  LcDWiQ  u.  Thiry,  Wiener  Sitzungsber.  Bd.  49.  Abt.  2.  S.  421. 
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sowie  jeder  extrakardialen  Nervenverbindung  vollig  befreiten 
Herzkammem  jene  Fahigkeit  in  genau  dem  gleichen  MaOe  wie  das 
unversehrte  Organ  ^).  Allerdings  ist  die  in  der  Atrioventrikular- 
furche  abgetrennte  Herzspitze,  mit  der  man  diese  Versuche  an- 
stellte,  weder  von  Nervenf asern  noch  auch  ron  feinen  Ganglienzellen 
vollig  frei.  Wer  diesen  Gebilden  nicht  nur  leitende,  sondern  auch 
h(5here  Fahigkeiten  zuzuschreiben  geneigt  ist,  wird  den  Beweis 
nicht  als  erbracht  ansehen,  dafi  das  Vermogen  der  Akkomodation 
dem  Herzmuskel  innewohnt. 

Die  letzte  Yeranlassung  zur  Auslosung  der  Akkomodation  ist 
noch  nicht  geniigend  geklart.  Das  Herz  braucht  nach  dem,  was 
wir  wissen,  zu  jeder  Kontraktion  samtliche  Muskelf asern.  Die 
erhohte  Leistung  kann  demnach  nicht  durch  Heranziehung  neuer 
Elemente  ausgefiihrt  werden,  sondern  die  alten  verkiirzen  sich, 
wie  wir  sehen  werden,  starker  und  schneller.  Es  fragt  sich:  Was 
veranlaBt  sie  hierzu?  Bei  dem  mit  Curare  vergifteten,  also  nerven- 
losen  Skelettmuskel  sind  die  entwickelten  Spannungen  und  die 
produzierte  Warme  abhangig  einmal  von  dem  erregenden  Reiz, 
dann  aber  auch  von  der  Arbeit,  die  von  ihm  verlangt  wird  2). 
Sprechen  wir  dem  Herzmuskel  ahnliche  Eigenschaften  zu  wie  jenem, 
so  wiirde  anzunehmen  sein,  daU  die  VergroBerung  der  Fiillung  be- 
zieheutlich  des  entgegenstehenden  Druckes  direkt  die  Starke  der 
Kontraktion  fiir  die  Muskelfasern  regelt.  v.  Frey  macht  mit  Recht 
daraaf  aufmerksam,  dafi  fur  reflektorische  Akte  gar  keine  Zeit  ist. 
„Sehr  haufig  erfahrt  namlich  der  Herzmuskel  erst  in  dem  Augen- 
blick,  in  welchem  er  sich  zur  Systole  anschickt,  die  Vermehrung 
der  Widerstande;  dann  ist  es  aber  zu  einer  reflektorischen  Regu- 
lierung  zu  spat;  der  erste  oder  die  ersten  Pulse  miifiten  demnach 
abortiv  verlaufen.  Die  Erfahrung  bestatigt  dies  nicht.  Vielmehr 
ist  unmittelbar  nach  Erhohung  der  an  das  Herz  herantretenden 
Anspriiche  die  nachste  Kontraktion  ungewohnlich  kraftig.** 

Wenn  nun  auch  das  Nervensystem  fiir  diese  Akkomodation 
vielleicht  nicht  benutzt  wird,  wenigstens  nicht  notwendig  zu  sein 
scheint,  so  diirfte  andererseits  doch  in  manchen  Fallen  sowohl  die 
Elastizitat  wie  die  Kontraktilitat  unter  dem  EinfluB  nervoser  Mo- 
mente  gesteigert  w^erden  konnen. 


1)  Vgl.  V.  Frey,  Archiv.  f.  klin.  Med.  46.  S.  398.  —  Kreiil  u.  Romberg, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.  S.  49. 

2)  Lit.  bei  Biedermann,  Elektrophysiologie.    Jena  1895.    S.  65. 
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Eaudebs*)  hat  in  einer  bemerkenswertenVersachsreiheaQtery.BASCHS 
Leitang  dargetan,  daB  WiderstandserhOhnngen  vom  linken  Ventrikel  besser 
Qberwanden  werden,  wenn  sie  durch  Reizung  sensibler  Nerven  (z.  B.  des 
Ischiadicus)  hervorgernfen  werden,  als  bei  direkter  Erregung  des  Splanch- 
nicns  oder  Kompression  der  Aorta.  Wfthrend  in  den  letzten  beiden  F&llen 
mit  dem  Steigen  des  Aortendmcks  anch  die  Spannung  im  linken  Vor- 
hof  wnchs,  die  Leistnng  der  linken  Kammer  demnach  abnahm,  konnte  jene 
nach  Ischiadicnsreizung  sogar  sinken.  Der  linke  Ventrikel  arbeitete  dann 
also  mit  entschieden  grOBerem  Nutzeffekt;  und  es  ddrften  hier  Einfldsse 
von  der  Oblongata  aus  die  gtlnstigere  Tatigkeit  des  Herzcns  erwirken. 

Die  Ausfiihrung  der  Akkomodation  erfolgt  unter  Er- 
hQhang  der  Herzarbeit.  Diese  ist  ja  annahemd  gegeben  durch 
das  Frodakt  der  ausgeworfenen  Blutmenge  in  den  Druck  der  Aorta 
und  durch  die  Zahl  der  Kontraktionen.  Wachst  das  Schlagvolum 
einer-  oder  der  Widerstand  andererseits,  so  brauchte  rein  theoretisch 
deswegen  die  Herzarbeit  noch  nicht  vergroBert  zu  sein,  denn  es 
konnte  ja,  wie  wir  oben  schon  sahen,  entprechend  der  gesteigerten 
Fiillung  die  Geschwindigkeit  des  Ausstromens  abnehmen,  dann 
wiirde  das  Frodukt  beider  und  damit  die  geleistete  Arbeit  nicht 
verandert  sein.  Und  ebenso  ware  bei  Erhohung  der  Widerstande 
eine  Kompensation  der  Arbeit  a  priori  wohl  denkbar.  Beides  ist 
aber,  wie  schon  oben  dargelegt  ist,  fur  den  tierischen  Kreislauf 
nicht  moglich  und  kommt  tatsachlich  nicht  vor.  Sondern  es 
erfolgt  —  das  hat  v.  Prey  einwurfsfrei  nachgewiesen  —  die 
Akkomodation  des  gesunden  Herzens  unter  Erhohung 
seiner  Leistung.  Denn  durch  jede  Vermehrung  der  Herz fiillung 
wird  zwar  die  Dauer  der  Systole  verlangert,  aber  hochstens  um 
20—30  Proz.  der  normalen  Dauer.  „Es  ist  also  mit  groBer  An- 
naherung  richtig,  zu  sagen,  daB  das  Herz  sehr  verschiedene  Fiillun- 
gen  in  derselben  Zeit  auszutreiben  imstande  ist,  oder  mit  anderen 
Worten,  dafi  die  AusfluBgeschwindigkeit  mit  der  Piillung  wachst. 
Dies  bedeutet  eine  Mehrleistung  des  Herzens;  denn  die  Austrei- 
bung  kann  nur  dann  rascher  vor  sich  gehen,  wenn  der  Druck 
rascher  wachst." 

Genau  das  Gleiche  gilt  fiir  die  Uberwindung  erhohter  Wider- 
stande. Auch  hier  erfolgt  die  Entleerung  der  Herzkammer  ohne 
wesentliche  Verlangerung  der  Systole,  also  auch  hier  unter  betracht- 
licher  Erhohung  der  Herzarbeit. 

Es  eriibrigt  noch  ein  Wort  iiber  die  quantitativen  Verhalt- 
nisse. 


2)  Kauders,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  21.  S.  61;    vgl.  Grossmann,  Ebenda  27. 
S.  151. 
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Sicher  ist  die  Leistungsfahigkeit  des  Herzens  eine  sehr  hohe. 
Man  kann  wie  erwahnt  im  Tierversuche  die  Fullungen  um  das  Gfache 
variieren,  und  der  Inhalt  der  Kammern  wird  noch  entleert*);  eine 
Steigeruug  des  arteriellen  Drucks  um  das  Doppelte  bereitet  dem 
Herzen  keine  Schwierigkeiten.  Aber  ebenso  sicher  bedeutet  es 
einen  Vorteil  fur  das  Herz,  wenn  die  Erhohung  seiner  Arbeit  bei 
diesen  verstSrkten  Leistungen  nur  die  fur  die  Erhaltung  des  Kreis- 
laufs  eben  notwendige  ist  Denn  im  tierischen  Korper  ist  eine  um 
das  Mehrfache  vergroBerte  physikalische  Arbeit  nur  durch  ent- 
sprechend  wacbsende  chemische  Zersetzungen  moglich.  Femer 
raiiUte  eine  starke  VergroBerung  der  Herzarbeit,  sofern  sie  haufiger 
eintritt,  sekundare  Veranderungen  des  Herzmuskels  erzeugen. 

Nach  allem,  was  wir  wissen,  verbalt  sich  das  Herz  in  dieser 
Beziehung  genau  wie  der  quergestreifte  Muskel:  eine  dauernd  er- 
hohte  Arbeit  fiihrt  zur  VergroBerung,  seine  Fasem  vermehren 
und  verdicken  sich.  Damit  kommt  er  in  einen  neuen  Gleich- 
gewichtszustand,  vermoge  dessen  er  Leistungen,  die  friiher  mit 
Hilfe  seiner  Akkomodationsfahigkeit  zwar  prompt,  aber  als  etwas 
Abnormes  ausgefiihrt  wurden,  jetzt  ohne  Anstrengung  zustande 
bringt.  Bauer  2)  spricht  deswegen  von  einer  „Erstarkung  des 
Herzens".  Wenn  dann  hohere  Anforderungen  an  das  Herz  heran- 
treten,  so  verteilen  sie  sich  auf  zahlreichere  und  starkere  Muskel- 
fasem  und  werden  leichter  ausgefiihrt.  Die  Akkomodationsbreite 
des  erstarkten  Muskels  ist  groBer  geworden,  denn  man  wird  voraus- 
setzen  diirfen,  daB  der  kraftigere  Muskel  nun  auch  wesentlich 
groBerer  Leistungen  fahig  ist  als  friiher  der  schwachere,  und  die 
am  Menschen  gewonnenen  Erfahrungen  berechtigen  durchaus  zu 
dieser  Annahme. 

Hangt  die  Masse  der  Herzmuskulatur  von  der  GroBe  ihrer 
Arbeit  ab,  so  wird  man  erwarten,  daB  die  Herzen  verschiedener 
Menschen  verschieden  groB  sind^).  In  den  zahlreichen  und  sorg- 
faltigen  Beobachtungen  von  W,  Mulleb'*)  und  Hirsch^)  zeigte  sich 
tatsachlich  am  gesunden  Menschen  eine  feste  Beziehung  zwischen 
Reingewicht  des  Herzens  und  Korpergewicht. 


1)  Stolnikow,  Du  Bois'  Arch.  1886.  S.  1. 

2)  Bauer  u.  Bollinger,  Festschrift  fflr  v.  Pettenkofer.   Munchen  1893. 

3)  Vgl.  Kreml,  ErkraDkuDgen  des  Herzmuskels.    Nothnagels  spez.  Patho- 
logie.    Bd.  15. 

4)  W.  MuLLERy  Die  Massenverhaltnisse  des  meoschlichen  Herzens.   Ham- 
burg 1884. 

5)  HiRScn,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  597. 
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Der  eigentlicbe  Mafistab  f&r  die  Herzgr6Be,  die  wahrend  langer 
Zeiten  geleistete  Herzarbeit,  ist  nicht  bestimmbar.  Vielleicht  wftre 
es  wertvoU  die  Beziehnng  zur  Gesamtarbeit  des  K6rpers  zu  kennen,  wie- 
wobl  bei  der  Vergleichung  dann  Schwierigkeiten  dadurch  entstehen  kOnnten, 
daB  die  verschiedenen  Organe  far  ihro  Leistungen  sehr  verschiedene  An- 
fordernngen  an  den  Ereislauf  stellen.  Sofern  im  allgcmeinen  die  Masse 
der  lebendigen  Substanz  in  Beziehnng  steht  znr  GrOBe  ihrer  Leistungen, 
wttrde  man  also  Herzgewicht  and  Masse  der  lebendigen  Substanz  oder 
wenigstens  ibres  ffir  den  Kreislauf  wiehtigsten  Reprftsentanten,  der  Skelett* 
muskulatur  vergleichen  kOnnen.  Beides  ist  strong  methodisch  noch  nicht 
geschehen.  Man  hat  sich  vorerst  auf  die  Beziehnng  zwlschen  Uerz-  und 
KOrpergewicht  beschrankt  Wegen  der  stark  schwankenden  und  prozen- 
tarisch  erheblich  ins  Gewicht  fallenden  Fettmengen  am  K6rper  kOnnen 
dabei  allerdings  Fehler  nnterlaufen.  Indessen  sind  diese  ausgleichbar 
durch  die  Untersnchnng  einer  groBen  Anzahl  vcrschiedener  Individuen  der 
gleichen  Spezies.  FQr  den  gesunden  Menschen  warden  so  tatsachlich  wert- 
volle  Zahlen  gewonnen:  das  Verhftltnis  von  Uerz-  and  KOrper- 
gewicht  schwankt  nnr  innerhalb  enger  Grenzen,  und  Hibsgh 
legt^)  fiberzeagend  dar,  daB  „T&tigkeit  and  Masse  der  KOrpermuskulatur 
einen  maBgebenden  EiniluB  auf  die  Masse  des  Herzmuskels  tibV\ 

Ganz  andere  Zahlen  gibt  die  Vergleichung  von  Uerz-  and  KOrper- 
gewicht  bei  verschiedenen  Tierarten.  In  Bollinoebs  Institut  wurden 
darQber  sehr  interessante  Beobachtungen  angestellt^).  Da  zeigten  sich 
schon  bei  Sftagetieren  mit  vcrschiedener  Lebensweise  erhebliche  Schwank- 
angen  der  Verhaltniszahl  von  Uerz-  und  K6rpergewicht.  Indessen  die 
BerQcksichtigung  des  Fettgehalts  einer-,  der  Muskelleistungen  (der  Muskel- 
masse)  andererseits  dOrfte  auch  hier  noch  mancherlei  Aufklarung  bringen. 

Ob  aber  die  enormen  Schwankungen,  die  bei  VOgeln  vorkommen^), 
auch  allein  hierdurch  erklftrbar  sind  oder  von  besonderen,  vorerst  noch 
unbekannten  Eigentflmlichkeiten  der  Lebensweise  abhangen,  steht  noch 
dahin. 

Wird  die  durch  zahlreiche  Bestimmungen  am  Menschen  fest- 

gestellte  Verhaltniszahl  zwischen  Herz-  und  Korpergewicht 

liberschritten,  so  spricht  man  von  einer  Hypertrophic  des 

Herz  en  8.    Wir  werden  eine  solche  am  kranken  Organismus  aus 

den  verschiedensten  Ursachen  entstehen  sehen.    Nicht  einwurfsfrei 

entschieden  ist,  ob  sie  auch  an  gesunden  Menschen  vorkommt,  die 

andanemd  schwerste  Muskelarbeit  leisten. 

Sicher  ist  bei  starken  Muskelanstrengungen  die  Arbeit  des  Herzens 
groB,  denn  seine  Schlagvolumina  wachsen  erheblich^),  das  Uerz  zieht  sich 
annahernd  vollst&ndig  zusammen  und  der  arterielle  Druck  sinkt  keinesfalls  ent- 


1)  HiRSCH  I.  c. 

2)  BergacvInn,  Ober  die  GroBe  des  Herzens  bei  Menschen  und  Tieren. 
Diss.  Munchen  1884.  Boli  inger,  Festschrift  fur  Pettenkoper.  Munchen  1893. 
Parrot,  Sprengels  Zoologische  Jahrbucher  7.   1893.    S.  496. 

3)  vgl.  Grobeb,  PflQgers  Archiv  125.    S.  507. 

4)  Vgl.  ZuNTz,  Deutsche  med.  Wchft.  1S92.    Nr.  6  u.  13. 
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sprechcnd;  am  Menschen  steigt  er  sogar  in  der  RegeP).  £s  wftchst  bei 
solchen  Leuten  das  Herzgewicht,  aber  in  der  groBen  Mebrzahl  der  Fftlle 
halt  es  sein  gewObnliches  Yerhaltnis  zu  den  Skelettmuskeln  ein,  da  diese 
sich  gleichfiBtlls  verstHrken. 

Genaue  Wagungen  and  anatomische  Beobachtungen  an  solchen 
Menschen  fehlen.  Untersachungen  am  Lebenden  zeigen  bei  An- 
wendung  der  orthodiagraphischen  Methode,  dafi  Menschen  mit 
schweren  Berufen  oder  solche,  die  sich  regelmafiig  starken  korper- 
lichen  Anstrengungen  unterziehen,  eine  VergroBerung  der  Projek- 
tionsfigur  des  Herzens  haben  ^).  Auch  andere  Beobachtungen  zwingen 
uns,  nach  weiteren  Tatsachen  zu  suchen:  bei  Rennpferden  ist  das 
Verhaltnis  von  Herz-  und  Korpergewicht  ein  anderes  als  bei  anderen 
Pferden^).  Das  gleiche  sah  Kulbs^)  bei  Hunden  nach  intensiver 
Bewegung  auf  dem  Hundegopel.  Und  Henschen*)  fand  mehrmals 
bei  Skilaufern  Hypertrophic  des  ganzen  Herzens  oder  wenigstens 
des  linken  Ventrikels  bei  yollkommen  erhaltener  Leistungsrahigkeit 
des  Organs. 

Das  lafit  sich  wohl  schon  jetzt  mit  Sicherheit  sagen,  daB  ein 
im  Vergleich  zur  Muskelmasse  unverhaltnismaBiges  Anwachsen  des 
Herzgewichts  als  direkte  Folge  starker  Korperanstrengungen  etwas 
ungewohnliches  ist.  Bei  Erorterung  der  pathologischen  Herzhyper- 
trophien  wird  nochmals  darauf  einzugehen  sein. 

Das  Herz^). 

Die  Anpassungsfahigkeit  des  Herzens  an  die  vorhandenen  An- 
spriiche  hat  zur  Folge,  daB  von  ihm  noch  eine  Anzahl  Storungen 
iiberwunden  wird,  ohne  daB  die  Schadigung  des  Kreislaufs  eintrifft. 


1)  V.  Maximowitsh  und  Rieder,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  8.  329.  Oertel, 
Allgem.  Therapie  der  KreislaufstOrungCD.  4.  Aufl.  S.  170.  Tschlenofp,  Ztft. 
f.  diatet.  und  physikal.  Therapie  1.  —  Zuntz  zit.  nach  Tsciilenofp  1.  c.  Eine 
eingehende  Untersuchung  der  ganzen  Frage  bei  Masinc*,  Arch.  f.  klin.  Med.  74. 
S.  253.  —  O.  MoRiTZ,  Ebenda.  77.  S.  339,  in  beiden  Arbeiten  Literatur. 

2)  vgl.  Djetijsn,  Arch.  f.  klin.  Med.  89.  S.  604;   92.    S.  383. 

3)  Friedberger  und  Frohner,  Spez.  Pathologic  und  Therapie  der  Haus- 
tiere.    4.  Aufl.    Stuttgart  1896.   I.   S.  503. 

4)  KuLBS,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  430.  Vgl.  Grober,  Arch.  f.  exp. 
Path.  59.    S.  424. 

5)  Hensc:hek,  Mitteilungen  aus  der  med.  Klinlk  zu  Upsala.  Jena  1899.  S.  53. 

6)  Uber  Herzkrankheiten  s.  die  bekannten  Lehrbucher  von  Stokes,  Bam- 
berger, Friedreich,  von  Dusch,  von  Schrotter,  Frantzel.  Romberg,  Krank- 
hoiten  der  Kreislaufsorgane  in  Ebstein-Schwalbee  Handbuch  d.  prakt.  Medi- 
zin.  I.  2.  Aufl.  —  VON  Jurgensen,  Herzkrankheiten  in  Nothnagels  spez.  Pathol. 
Bd.  15.   —   Krehl,    Krankheiten   des  Herzmuskels  und  nervose  Herzkerkran- 
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welche  notwendig  erfolgen  miiBte,  wenn  sich  das  Herz  nicht  akko- 

modierte.    Also  seine  Eigenschaften  machen  es  nicht  nur  gescbickt 

fiir  die  wechselnden  Verhaltnisse  des  gesunden  Lebens:  auch  krank- 

hafte  Prozesse   werden   in   ihrem   verderblichen  Einflusse  auf  die 

Leistungsfahigkeit  des  Organismus  noch  aafgebalten. 

Hier  sind  zunachst  die  Klappenfehler  zu  erwabnen. 

Die  Ventile  der  verschiedenen  Ostien  haben  bekanntlich  die  Anfgabe, 
dafdr  zu  sorgen,  daB  das  Blat  nur  nach  bestimmten  Richtungen  hin  strOmt. 
Damit  sie  dies  tun  kOnnen,  mdssen  sie  selbst  anatoroisch  normal  sein  und 
leicht  beweglich  den  geringsten  Antrieben  der  FlQssigkeit  folgen.  Sie 
mdssen  durch  die  Ghorden  und  geeignete  Muskelkontraktionen  in  richtiger 
Weise  gestellt,  und  die  zu  verscblieBenden  Offnungen  mQssen  durcb  Zu- 
sammenziebung  bestimmter  Muskelgruppen  in  verscblieBbaren  Zustand  ge- 
bracbt  werden.  Darauf  ist  groBer  Wert  zu  legen;  tatsachlich  verengern 
sicb  die  Ostien  des  Herzens  bei  seiner  Eontraktion  auBerordentlicb,  wie 
die  Vergleicbung  der  systoliscben  und  diastoliscben  Basis  lehrt^).  Die 
Offnungen  in  der  Form,  me  sie  die  Systole  schafft,  sind  aber  sebr  leicht 
zu  verschlieBen,  w&hrend  f&r  die  Yerlegnng  der  diastoliscben  Ostien  die 
Klappen  Qberbaupt  nicht  ausreichen. 

Man  sieht,  eine  Stoning  des  Klappenapparates  kann  aus  den 
Terschiedensten  Grtinden  eintreten.  Zunachst  dadurch,  daB  die 
Struktur  der  Segel  selbst  leidet,  und  das  wiederum  geschieht  sehr 
leicht  dann,  wenn  Mikroorganismen  oder  ihre  Gifte  im  Blute 
kreisen.  Polyarthritis  rheumatica  und  septische  Erkrankungen 
erzeugen  am  haufigsten  Herzkomplikationen.  Nachst  ihnen  sind 
Typhus,  Scharlach,  Masem,  Pocken,  Chorea,  GonoiThoe  zu  nennen 
—  ja  wir  dttrfen  sagen:  es  gibt  keine  Infektionskrankheit,  die 
das  Herz  nicht  gelegentlich  ergriffe  und  gerade  seine  Klappen 
schadigte,  nur  tun  das  einige  besonders  haufig^). 

An  den   erkrankten  Herzklappen   finden  sich  am   h&ufigsten  Strepto-, 


kungen  ebenda.  —  £[behl,  Krankheiten  der  Kreislaufsorgane  in  v.  Merings 
Lehrbuch  der  inneren  Medizin.  —  Cohnheim,  Allg.  Pathologie  1.  —  von  Basch, 
Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes.  Wien  1892.  —  O.  Rosenbacii, 
Die  Krankheiten  des  Herzens.  Wien  1893—97.  Eine  Fulle  wichtiger  Tatsachen 
findet  man  in  den  gesammelten  fieitragen  von  L.  Thaube,  Berlin  1871  bis  78. 
—  Oeetel  u.  Lichtheim,  Kongr.  f.  innere  Med.  1888.  —  F.  Moritz,  Arch.  f. 
klin.  Med.  66.  S.  349 

2}  Uber  den  Mechanismus  des  Klappenschlusses  s.  Hesse,  Arch.  f.  Anat. 
1880.  S.  328;  Krehl,  Dq  Bois'  Arch.  1889.  S.  289;  Ders,  Beitrag  zur  Kennt- 
nis  der  FQllung  und  Entleerung  des  Herzens.  Abhandl.  d.  Sachs.  Gesellsch. 
d.  Wissensch.  17.  Nr.  5.  —  Aijjrecht,  Der  Herzmuskel.  I.  Teil.  —  Magnvs 
Alsleben,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.  S.  48  u.  57. 

3)  Vgl.  Worortew,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.   S.  466. 
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Staphylo-  oder  PneumokoKken  ^\  selten  andere  Mikroben,  z.  B.  Gonokokken^). 
In  einem  Teil  der  Falle,  so  bei  den  septischen  Prozessen  and  bei  der 
Gonorrhoe,  bildet  also  das  Herz  einfach  einen  wichtigcn  Lokalisationsherd 
derjenigen  Mikroorganismen,  deren  Eindringen  in  den  KOrper  dem  ganzen 
Krankheitsbild  zagrunde  liegt. 

Da  nun  aber  die  drei  erstgenannten  Bakterien  sich  anch  bei  Infektions- 
krankheiten  ganz  verschiedener  Natnr  undHerkunft  finden,  so  ist  mindestens 
in  einem  Teil  der  Fstlle  die  HerzkompUkation  als  Ansdmck  einer  Misch- 
infektion  anznsehen:  die  Erreger  der  urspr&nglichen  Krankheit  ebnen  das 
Feld  fdr  die  Invasion  der  Mikroben,  welche  das  Herz  ergreifen.  Bei 
dieser  Annahme  wdrde  die  Auffassung  der  besprochenen  Zust&nde  in  vieler 
Hinsicht  einheitlich  werden^). 

Recht  h&afig  fehlen  aber  in  den  endokarditischen  Effloreszenzen  Mi- 
kroben vollstflndig.  Das  liegt  entweder  daran,  dafi  sie  schon  zngrnnde 
gegangen  und  nicht  mehr  nachweisbar  sind.  Oder  vielleicht  kann  die 
Endokarditis,  besonders  ihre  verrukOse  Form,  auch  ohne  direkte  Mitwirkung 
von  Bakterien  lediglich  darch  Gifte  erzengt  werden;  ihre  Entstehnng  wUrde 
man  dann  auf  die  Wirkungsst&tten  des  arsprUnglichen  Krankheitserregers 
znrflckfQhren. 

So  fehlen  z.  B.  Mikroorganismen  in  der  bei  Garcinom,  Tuberkulose, 
Morbus  Brightii  beobachteten  ^)  und  in  der  Kegel  auch  bei  der  rheuma- 
tischen  Endokarditis.  In  anderen  Fallen  rheum atischer  Endokarditis  fanden 
sich  Bakterien  der  verschiedensten  Art*).  Cber  die  Ursachen  der  die 
Polyarthritis  rheumatica  komplizierenden  Herzerkrankungen  AufschluB  zu 
bekommen,  wdre  f&r  die  Beurteilung  aller  dieser  Fragen  von  sehr  groBer 
Bedeutung.  Denn  der  Gelenkrheumatismus  hat  Atiologisch  gewisse  Be- 
ziehungen  zur  Infektion  mit  den  sogenannten  Eiterkokken,  die  man  so 
haufig  bei  den  verschiedensten  Endokarditiden  findet. 

AUe  diese  schadlichen  Momente  vermogen  das  ganze  Herz  an 

seinen  verschiedensten  Punkten  und  Teilen  zu  ergreifen.  Hier  han- 

delt  es  sich  in  erster  Linie  nm  die  Klappen,  und  da  ist  zu  bemer- 

ken,  daB  bei  bestimmten  Infektionskrankheiten  vorwiegend  die  Ven- 

tile  leiden,   vor   allem  bei  Polyarthritis  rheumatica  und  septischen 

Erkrankungen,  v^ahrend  bei  den  anderen  Infektionen  die  Lasion  der 


1)  Vgl.  Harbitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1899.  Nr.  8;  Lenilvrtz  ,  Deutsche 
med.  Wchs.  1901.  Nr.  28  u.  29.  Lit.  fiber  Bakteriologie  der  Endokarditis  bei 
KoNiGER,  Arb.  aus  dem  pathol.  lustitut  zu  Leipzig.  Heft  2.  Die  eingehendste 
DarstelluDg  der  ganzen  Frage  findet  sich  in  dem  grundlegenden  Werk  von 
Lenhartz,  Die  septischen  Erkrankungen.    Nothnagels  Handbuch.  3.  II. 

2)  V.  Leyden,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  38.  —  W.  His,  Berl.  klin. 
Wchs.  1892.  Nr.  40.  —  Wilms,  Mfinchener  med.  Wchs.  1693.  Nr.  40.  Literatur 
bei  LoEB,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  411. 

3)  Vgl.  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    8.  305—306. 

4)  Harbitz  1.  c, 

5)  Literatur  fiber  die  Bakteriologie  der  rheumatischen  Endokarditis  bei 
Pribram,  Der  akute  Gelenkrheumatismus.  Nothnagels  spez.  Pathologie  5.  U. 
S.  144. 
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MuskalatuT  niehr  in  den  Vordergrund  tritt.  An  den  Klappen  er- 
zeugen  die  Mikroorganismen  Degenerationen  des  Endothels'),  auf 
diese  folgen  rasch  Niederschlage  und  Thrombosen  aus  Bestandteilen 
des  Blutes.  Reaktive  Veranderungen  der  Gewebe  fehlen  im  Anfange 
voUkommen,  stellen  sich  aber  bald  ein,  und  zwar  an  den  Vorhofs- 
klappen  eher  als  an  den  Ventilen  der  grofien  Arterien^). 

Auf  die  verschiedenen  anatomischen  und  klinischen  Formen  der 
Endokarditis  ist  hier  nicht  einzugehen,  fur  uns  ist  wichtig,  dali  durcli 
Ulzerationsprozesse  und  Schrumpfungen  die  Klappen  allmahlich  ver- 
kiirzt,  durch  Verwachsungen  der  Segel  untereinander  die  Ostien  ver- 
engert  werden.  Da  nun  in  der  grofien  Mebrzahl  derFalle  gleichzeitig 
Gelegenheit  zur  Erkrankung  der  Muskulatur  gegeben  ist,  so  wird 
auch  dadurch  das  Stellen  der  Segel  und  derVerschluB  derOffnungen 
erschwert  Auf  dieses  Moment  ist  viel  Wert  zu  legen,  vielleicht 
sogar  das  Hauptgewicht,  denn  wie  wir  schon  vorhin  erwahnten, 
sind  far  ein  rechtes  Spiel  der  Klappen  und  fiir  ihre  geeignete 
Funktion  gewisse,  sorgsam  abgestufte  Muskelkontraktionen  unum- 
ganglich  notwendig.  Wenn  man  z.  B.  eine  minimale  Kandendo- 
karditis  an  der  Valvula  mitralis  mit  einer  erheblichen  InsufGzienz 
einhergehen  sieht,  so  darf  man  als  das  wirklich  Funktionsstorende 
in  erster  Linie  die  die  Endokarditis  begleitende  Muskelveranderung 
betrachten  und  auf  diese  die  Insuffizienz  der  Klappe  zuriickfuhren^). 
Denn  wer  sich  einmal  uberzeugt  hat,  wie  der  VerschluB  der 
venosen  Ostien  iiberhaupt  zustande  kommt,  wird  kaum  geneigt 
sein,  eine  minimale  Verdickung  der  Klappenrander  als  einzige  XJr- 
sache  schwerer  Insuffizienz  zu  betrachten.  Fur  eine  solche  Bedeu- 
tung  der  Muskulatur  spricht  auch  die  merkwiirdige  Erfahrung,  dafi 
Endokarditiden,  welche  sich  z.  B.  bei  ulzerierenden  Carcinomen 
oder  bei  Tuberkulose  finden,  sehr  viel  haufiger  als  die  arthritischen 
unbemerkt  verlaufen,  d.  h.  nicht  zu  Insuffizienzen  fUhren.  In  der 
Tat  wissen  wir  von  einer  Beteiligung  des  Herzmuskels  bei  jenen 
Zustanden  nichts. 

Nicht  alle  Veranderungen  der  Herzklappen  sind  durch  Infek- 
tionen   erzeugt.    Auch   die   chronische  Endarteriitis   ist   eine 


1)  s.  ZiEOLER,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1888.  S.  339  u.  Lehrb.  d.  pathol. 
Anat  II.  —  BiRCH-HiRSCHFELD,  Lehrb.  d.  pathol.  Anat.  II.  In  diesen  beideD 
Werken  Literatur.  —  s.  feraer  Veraguth,  Virchows  Arch.  139.  S.  59.  — 
KoNioEE,  Histolog.  UntersuchuDgen  iib.  Endokarditis.  Marchands  Arbeitcn 
Heft  2. 

2)  Ober  daa  Genauere  der  histologiBchen  Verhaltnisse  s.  Koniger  1.  c. 

3)  Vgl.  BoMBERO,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.   8. 141. 
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recht  haufige  Ursache  fur  Erkrankungen  der  Segel,  sei  es,  dafi  der 
Frozefi  sich  von  der  Aortenbasis  auf  die  Semilunar-  und  Atrio- 
ventrikularklappen  fortpflanzt,  oder  dafi  diese  primar  erkranken 
wie  die  Intima  der  Arterien.  Endlich  konnen  in  seltenen  Fallen 
bei  exzessiver  korperlicher  Anstrengung  durch  die  mit  solcher  ver- 
bundene  arterielle  und  intrakardiale  Druckerhohung  Klappen  oder 
Sehnenfaden  abreiGen^);  auch  dadurch  entsteht  zuweilen  eine  In- 
suffizienz.  In  manchen  Fallen  vermogen  wohl  auch  groGe  Thromben 
im  linken  Vorhof  zu  einem  Stromungshindernis  zu  werden,  vielleicht 
sogar  die  Erscheinungen  einer  Mitraistenose  vorzutauschen.  Doch 
kann  die  klinische  Bedeutung  solcher  Kugelthromben  noch  nicht 
als  ausgemacht  gelten^. 

Die  Folgen  aller  der  genannten  Ventilveranderungen 
aufiem  sich  prinzipiell  in  zwei  Richtungen:  die  Ostien  konnen  zu 
Zeiten,  in  denen  sie  verschlossen  sein  soUen,  offen  stehen  (Insuf- 
fizienz),  oder  sie  sind  dann,  wenn  die  Passage  frei  sein  muB,  ver- 
engert  (Stenose).  Ob  im  gegebenen  Falle  an  den  Klappen  eines 
Ostiums  sich  die  eine  oder  andere  Storung  entwickelt  oder  ob  — 
wie  es  naturgemaQ  am  haufigsten  vorkommt  —  an  dem  gleichen 
Ostium  beide  vereinigt  sind,  das  hangt  von  Sitz  und  Art  des  ana- 
tomischen  Prozesses  ah.  Seine  Art  hat  auch  EinfluB  darauf, 
welche  Ostien  betroffen  werden,  insofern  als  sich  arteriosklerotische 
Klappenfehler  haufiger  an  den  Semilunar*  als  an  den  Vorhofsklappen 
iinden.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dafi  bei  frischer  Endo- 
karditis  fast  ausschliefilich  Insufiizienzen  und  nur  recht  selten  Ste- 
nosen  vorkommen.  Das  ist  leicht  verstandlich.  Die  thrombotischen 
Auflagerungen  auf  den  Klappen,  welche  die  Endokarditis  stets  ein- 
leiten,  werden  in  Verbindung  mit  den  Muskelstorungen  die  Segel  zu- 
nachst  schluBunfahig  machen,  wahrend  es  zur  Ausbildung  von  Ver- 
engerungen  meist  schon  fortgeschrittener  Entziindungen  und  Ver- 
wachsungen  der  Ventile  bedarf.  Der  Grad  der  Insuffizienz  oder 
Stenose,  d.  h,  die  Blutmenge,  welche  bei  jener  den  falschen  Weg 
nimmt,  beziehentlich  bei  dieser  am  richtigen  Weg  gehindert  wird, 
ist  ebenfalls  durch  den  anatomischen  Zustand  der  E^appen  und 
die  Funktionsstorung  der  den  KlappenschluB  erzeugenden  Muskeln 


1)  Vgl.  M,  B.  Schmidt,  Munchner  med.  Wchs.  1902.    Nr.  38. 

2)  V.  Recklinghausen,  Allgem.  Pathol.  S.  131.  —  Hertz,  Arch.  f.  klin. 
Med.  37.  S.  74.  —  v.  Recklinghausen,  Ebenda.  S.  495.  —  Krumbholz,  Arbeiten 
a.  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1893.  S.  323.  —  v.  Ziemssen,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1890.   S.  281,  und  mehrere  neuere  Beobachtungen. 
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gegeben,  vorausgesetzt,  daB  die  Triebkraft  der  verschiedenen  Herz- 
teile  unverandert  bleibt. 

Wir  erwahnten  schon,  wie  auBerordentlich  wichtig  fur  Ver- 
scblafi  und  Offnung  der  Ostien  die  Funktion  gewisser  Muskelfasern 
ist.  Fehlerhafte  Muskelkontraktionen  konnen  nun  auch  ohne  irgend- 
welche  Veranderungen  der  Klappen  ihr  Spiel  so  schadigen,  daB 
schwere  Funktionsstorungen  entsteben.  Diese  ^muskularen  In- 
suffizienzen"  sind  wesentlicb  hauiiger,  als  gemeinhin  angenom- 
men  wird^. 

Sle  finden  sich  naturgemftB  in  erster  Linie  dann,  wenn  das  Myokard 
schwer  erkrankt  ist,  sind  also  sehr  oft  eine  Begleiterscheinung  der  Myo- 
karditis  and  kOnnen  besonders  in  chronischen  Fallen  dieser  Erankbeit 
genan  zn  den  gleichen  Folgeerscbeinnngen  ftkbren  wie  die  Endokarditis. 
Dann  sind  sie  fOr  den  Arzt  von  dieser  oft  auBerordentlich  schwer,  ja  zu- 
weilen  gar  nicht  zu  unterscheiden.  Manch  „geheilter  Elappenfehler^,  der 
auf  eine  primftre  Erkrankung  der  Klappen  bezogen  wurde,  mag  eine  Myo- 
carditis mit  muskul&rer  Insuffizienz  gewesen  sein! 

Mnskulftre  Klappeninsuffizienzen  findet  man  hftafiger  an  den  venOsen 
Ostien  als  an  den  arteriellen.  Am  linken  Ventrikel  ist  eine  mangelhafte 
Zusammenziehung  der  die  AtrioventriknlarmUndungen  verengenden  Muskel- 
fasern''^ gewiB  die  Hauptursache  fOr  ihre  EntstehuDg,  auch  die  bei  einer  un- 
voUkommenen  Systole  namentlich  in  seitlicher  Richtung  veranderte  Ftkhrung 
der  Papillarmuskeln  sowie  der  Chordae  tendineae  erscheint  vieleicht  be- 
deutuDgsvoll  (vgl.  dem  gegentkber  Albbecht  1.  c).  Am  rechten  Ventrikel 
handelt  es  sich  um  eine  ungenQgende  FormverAnderung  der  gesamten 
Kammerwand.  Und  v.  JObgensen  hat  neuerdings  noch  auf  ein  Moment 
aufmerksam  gemacht^),  welches  alle  Beacbtung  verdient:  die  langsam  an- 
steigende  Zuckungskurve  des  ermUdeten  Muskels  kann  ebenfalls  den  Klap- 
penschluB  erschweren.  Fraher  sah  man  als  das  Wesentliche  an,  daB  ein 
pathologisch  erweitertes  Ostium  wegen  seiner  GrOBe  von  den  Segeln  nicht 
mehr  verschlossen  werden  kann.  Daher  der  alte  Name  ^relative  Insuffi- 
zienz^. Nun,  auch  wenn  die  Erweiterung  der  Kammer  an  sich  von  Be- 
deutung  ist,  so  steht  doch  eine  mangelhafte  Kontraktion  der  Muskelfasern 
jedenfalls  im  Mittelpnnkte. 

Entschieden  seltener  finden  sich  relative  Insuffizienzen  an  den  Semi- 
lunarklappen   der  Aorta^).    Bisweilen   kann  auch   an   diesen   eine   unge- 

1)  Kelle,  Arch.  f.  klin.  Med.  49.  S.  442.  — -  Krehl,  Abhandl.  d.  Sachs. 
Gesellsch.  d.  Wissensch.  mathem.-phy8ik.  Kl.  8d.  17.  Nr.  5.  —  Romberg, 
Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  141.  —  Rosenbach,  Herzkrankheiten.  —  v.  Lextbe, 
Arch.  f.  klin.  Med.  57.  S.  225.  —  v.  Jurgensen,  Herzkrankheiten  in  Nothnagels 
spez.  Pathologic  16.  —  Krehl,  Ebenda.  15, 1,  5.  S.  43.  —  Albrecht,  Der  Herz- 
muakel.  Berlin  1903.  S.  504  gibt  eine  eingehende  und  vortrefiliche  Darstellung 
der  Verhaltnlsse. 

2)  Krehl,  Sachs.  Gesellsch.  der  Wiss.  I.  c. 

3)  V.  Jurgensen,  Herzkrankheiten  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie 
15.  8.  22. 

4)  Vgl.  Popow,  Petersb.  med.  Wchs.  1902.    Nr.  45. 
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nOgende  Bildung  der  vorspriDgenden  Maskelwfllste,  welche  die  Semilunar- 
klappen  zn  tragen  und  unterstAtzen  bemfen  sind,  die  Ursache  einer  solchen 
Insaffizienz  werden.  Oder  eine  Dilatation  des  Gef^Bes  an  seifter  Basis 
verhindert  die  Aneinanderlegung  der  Klappenr&nder. 

Die  In8uffizienzen  und  Stenosen  der  Ostien  fuhren   einmal  zu 

Veranderungen  der  auskultatorischen  Fhanomene  des  Herzens.  Auf 

diesen  fiir  den  Arzt  so  auBerordentlich  wichtigen  Punkt   soil  hier 

nicht  eingegangen  werden.     Sie  erzeugen  aber  weiter  Uberfiillung 

bestimmter  Herzabschnitte  und  mangelhafte  Fiillung  von   anderen 

und  raiiBten  dadurch  den  Kreislauf  mebr  oder  weniger  schwer  scha- 

digen,  wenn  nicht  die  wunderbare  Akkomodation   unseres  Motors 

helfend  eingriffe*). 

Entwickelt  sich  nun  aus  einem  der  genannten  Griinde  eine 
iDsnffizleni  der  AortenUappen,  so  stromt  von  der  Blutmenge,  welche 
durch  die  Systole  des  linken  Ventrikels  in  die  Aortenwurzel  ge- 
worfen  wurde,  ein  Teil  in  die  Kammer  zuriick.  Denn  wahrend  der 
Diastole  herrscht  in  der  Aorta  ein  hoher  positiver,  im  Ventrikel 
anfangs  ein  nicht  unbetrachtlicher  negativer,  dann  schwacher  posi- 
tiver Druck.  Wieviel  Blut  den  falschen  Weg  nimmt,  ist  durch  die 
GroBe  der  pathologischen  Offnung,  durch  die  DruckdilBFerenz 
zwischen  Aorta  und  Herzkammer  sowie  durch  die  Dauer  der  Dia- 
stole bestimmt.  Je  langer  diese  wahrt,  desto  mehr  Blut  stroint 
zuriick.  Deswegen  ist  eine  gewisse  Beschleunigung  des  Herzschlags, 
welche  ja  in  erster  Linie  auf  Kosten  der  Diastole  stattfindet,  fiir 
diesen  Klappenfehler  gUnstig^)  und  wird  in  der  Tat  auch  ofters 
beobachtet;  wie  sie  zustande  kommt,  wissen  wir  nicht.  Da  die  dia- 
stolische  Kammer  sehr  weich  ist,  wird  sie  durch  das  unter  dem 
hohen  Aortendruck  zuruckstromende  Blut  leicht  erweitert  —  in 
welchem  Grade,  das  hangt  von  der  einflieGenden  Blutmenge  und 
der  Elastizitat  des  Muskels  ab.  Die  Herzwand  setzt  im  Anfang 
der  Dehnung  nur  einen  geringen  Widerstand  entgegen,  dann  wachst 
er  aber  und  steigt  schliefilich  rasch  an.  Wie  wir  schon  sahen, 
vermag  das  Herz  seine  diastolische  Erweiterung  der  gegebenen  Blut- 
masse  anzupassen  und  sich  andererseits  durch  rechtzeitige  Steifung 
der  Wand  vor   iibermaBigen   Fiillungen   zu   schiitzen.    Beides   ist 


1}  Uber  diese  VerhliitDisse  a.  d.  geDannten  Lehrbiicher  der  Herzkraok- 
lieiten:  v.  Basch,  Physiol,  und  Pathol,  d.  Kreislauf's.  1892;  Lewy,  Die  Kompen- 
sation  der  Klappenfehler  des  Herzens.  Berlin  1890;  Bieoel,  Berl.  kiln.  Wchs. 
1888.  Nr.  20;  Moritz,  Kongr.  f.  iunere  Med.  1895.  S.  445;  Ders.,  Arch.  f.  klin. 
Med.  Ct).  S.  349;   D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  186. 

2)  Lewy,  Ztft  f.  klin.  Med.  31.   S.  539. 
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natarlich  fur  die  Pathologie  gerade  dieses  KlappenfeUers  von  er- 
heblichster  Bedeutung*).  Ob  die  abnorme  Anfiillung  der  Kammer 
von  der  Aorta  her  fur  den  linken  Vorhof  ein  Hindemis  bedeutet, 
hangt  von  der  Beziehung  zwischen  GroBe  dieser  Fiillung  und  Nach- 
giebigkeit  der  Muskulatur  ab.  Es  ist  jedenfalls  denkbar,  dafi,  wenn 
beide  Momente  einander  ganz  parallel  gehen,  dann  das  AbflieBen 
des  Lungenblutes  in  den  linken  Ventrikel  voUkommen  ungestort 
vor  sich  geht,  sowohl  im  Beginn  der  Diastole  wahrend  der  Periode 
der  Ansaugung,  als  auch  in  ihrem  weiteren  Verlaufe.  In  der  Tat 
kommen  solche  Falle  von  Aorteninsuffizienz,  in  denen  jede  Beein- 
trachtigung  des  Lungenbiutstroms  ausbleibt,  bei  Menschen  vor; 
damit  stimmen  auch  experimentelle  Erfahrungen  iiberein^). 

Audererseits  haben  manche  Kranken  mit  Aorteninsuffizienz 
unzweifelhaft  Storungen,  welche  iiber  den  linken  Ventrikel  hinaus 
nach  ruckwarts  sich  erstrecken.  Man  findet  bei  ihnen  Kurzatmig- 
keit  und  einen  auffallend  lauten  zweiten  Fulmonalton,  Symptome, 
die,  wie  wir  noch  sehen  werden,  auf  eine  Druckerhohung  in  der 
Lungenarterie  hindeuten.  Dafi  solche  allein  durch  die  Insuffizienz 
der  Aortenklappen  bedingt  sein  kann,  ist  leicht  verstandlich.  Wenn, 
wie  es  vorkommt,  wahrend  der  Diastole  die  Wandspannung  der 
linken  Kammer  nicht  der  Fiillung  entsprechend  sinkt,  ihre  H5hle 
sich  nicht  rasch  und  stark  ausweitet  —  dann  miissen  sofort  be- 
trachtliche  Hindemissse  fur  das  AbflieGen  der  Blutes  aus  der 
Lunge  erwachsen.  Ferner  stromt  in  der  Diastole,  namentlich  so- 
lange  der  Ventrikel  saugt,  das  unter  hohem  Druck  stehende  Aor- 
tenblut  reichlich  in  die  Kammer  ein:  dem  Inhalt  des  linken  Vor- 
hofs  kommt  also  die  fur  seine  Beforderung  so  wichtige  Saugung 
der  Kammer  nur  in  geringerem  MaBe  zu  statten.  Natiirlich  wird 
das  Hindemis  sich  auch  wahrend  der  Vorhofssystole  in  hohem 
Grade  bemerkbar  machen,  weil  ja  die  Muskulatur  der  Atrien 
schwach  ist  und  nur  eine  geringe  Druckkraft  zu  erzeugen  vermag. 
Dann  folgt  eine  Stauung  im  linken  Vorhof,  eine  Druckerhohung  in 
ihm  als  unausbleibliche  Folge.  Auch  experimentell  konnte  man  den 
gleichen  EinfluB  einer  Aorteninsuffizienz  auf  den  Lungenblutstrom 
erzeugen^). 

Der  erweiterte  und  abnorm  blutreiche  linke  Ventrikel  entleert 


1)  KoRNPELD,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.   S.  91.  344.  450.  —  Vgl.  Lewy,  Ztft 
f.  klin.  Med.  32.   8.  379. 

2)  8.  KORKFELD  1.  C. 

3)  KoRNFELD  1.  c;  Vgl.  uber  diese  Verhaltnisse  auch  Romberg  u.  Hasen- 
PELD,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.   8.  333. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  2 
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sich  nun  bei  der  Systole  vermoge  seiner  Akkomodationsfahigkeit 
trotz  der  erhohten  Anforderungen  in  der  S.  6  und  8  geschilderten 
Weise,  d.  h.  sein  Inhalt  wird  in  annahemd  der  gleichen  Zeit  wie 
fruher  ausgeworfen.  Nach  neueren  Beobachtungen*)  und  Erfah- 
rungen  diirfte  er  sich  nicht  so  voUstandig  entleeren  wie  in  der 
Norm.  Wenigstens  besitzen  wir  jetzt  Grund  zur  Annahme,  dafi 
bei  erheblicher  Steigerung  der  diastolischen  Fiillung  die  Kammern 
ihr  Blut  nicht  ganz  auswerfen.  Doch  hat  das  an  sich  weder  fur 
den  Vorhof  noch  fur  die  Aorta  erheblichere  Bedeutung.  Denn 
solange  die  Kontraktionsfahigkeit  des  Yentrikels  eine  gute  bleibt, 
ist  der  nach  der  Systole  zuriickbleibende  Rest  von  Blut  jedenfalls 
viel  kleiner,  ale  die  wahrend  der  Diastole  aus  der  Aorta  hinzu- 
kommende  Blutmenge  und  als  der  Grad  der  verstarkten  diasto- 
lischen Ausweitung. 

In  einer  berUhmten,  unter  Cohnheim  ausgefdhrten  Yersuchsreihe 
zeigte  0.  Eosenbagh^,  daB  in  der  Tat  am  Hand  nach  kfinstllcher  Durch- 
stoBung  einer  Aortenklappe  alle  Erscheinungen  der  Klappeninsuffizienz 
auftreten,  ohne  daB  der  arterielle  Mitteldruck  wesentlich  erniedrigt  wird. 
Der  Versuch  ist  seitdem  oft  wiederholt  worden,  and  zwar  mit  wechselnden 
Ergebnissen.  Am  Kaninchen  fand  man  den  arteriellen  Mitteldruck  nach 
kUnstlicher  Aorteninsuffizienz  meist  erniedrigt^),  bei  Handen  normal  oder 
sogar  etwas  erhOht  oder  auch  erniedrigt^).  Das  verschiedene  Verhalten 
beider  Tierarten  ist  wohl  dadurch  zu  erklftren,  daB  ein  anndhernd  gleich 
groBer  Defekt  von  dem  kr&ftigen  Herzen  des  Hundes  viel  besser  ertragen 
wird.  Als  von  dem  schwftcheren  des  Kaninchens.  Doch  aach  bei  jenem 
sinkt  der  Drack  nicht  selten  etwas,  wenn  auch  wenig.  Eine  Drucksen- 
kung  scheint  am  so  leichter  einzutreten,  je  schwerer  die  Aorteninsuffi- 
zienz  ist.  Kobneeld,  der  sie  haufig  auch  bei  Handen  im  Gegensatz  zu 
anderen  Beobachtern  fand,  hat  bei  ihnen  die  Klappen  mit  einer  Zange  ab- 
gerissen,  wfthrend  die  anderen  Forscher  sie  meist  mit  einem  Stab  darch- 
stoBen  haben.  Letzteres  dflrfte  aber  den  schwftcheren  Ventildefekt  er- 
zeugen.  Fftr  die  groBe  Bedeutung  der  Gr66e  des  Klappendefekts  sprechen 
mit  Sicherheit  auch  Rombebos  Versuche:  am  Kaninchen  war  bei  alter, 
ca.  4  Monate  bestehender  Aorteninsuffizienz  der  arterielle  Druck  in  den 
Fallen  hochgradiger  Inkontinenz  der  Klappen  niedriger  als  in  den  leichteren. 

Moglicherweise  beteiligen  sich  bei  brUsk  hergestellter  Insuffizienz  die 
darch  Reizung  des  Endokards  erzeagten  vasomotorischen  and  kardialen 
Reflexe  an  der  Aufrechterhaltang  des  Drucks,  aber  auf  jeden  Fall  ist  die 
wichtigste  Ursache  dafQr  die  Akkomodationsfahigkeit  des  Herzmuskels.  Mit 
ihrer  Hilfe  vermag  die  linke  Kammer  die  vergrOBerte  diastolische  Fdllung 


1)  JoHAN8Sf:N  u.  TiGERSTEDT,  Skandinav.  Arch.  f.  PhyBiol.  1.   S.  131. 

2)  O.  RosENBACH,  Archiv  f.  exp.  Pathol.  9.    S.  1. 

3)  DE  Jager,  Pflugers  Arch.  31.   S.  215.  —  Godard  zitiert  nach  de  Jager. 
—  FfiAN^ois-FRANK,  Gazette  hebdom.  1887. 

4)  DE  Jager  1.  c.  —  Kornfeld,  Ztlt.  f.  klin.  Med.  29.    S.  454. 
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vollstftndig  Oder  vielmehr  naheza  vOllig,  jedenfalls  so  weit  auszuwerfen,  da6 
der  arterielle  Mitteldruck  annfthernd  anf  der  alten  HOhe  bleibt 

Da  nun  nach  alten  und  durchaus  gesicherten  Erfahrungen 
Muskeln,  welche  langere  Zeit  hindurch  eine  verstarkte  Arbeit  ver- 
richten,  an  Volumen  zunehmen,  so  ist  auch  in  diesem  Palle  fur 
bestimmte  Herzabschnitte  die  Entwicklung  einer  Hypertrophie  zu 
erwarten,  und  das  um  so  mehr,  als  ja  hier  die  Erhohung  der 
Leistung  nicht  nur  zu  einzelnen  Tageszeiten,  sondern  bei  jeder 
Herzrevolution,  andauemd  Tag  und  Nacht  stattfindet.  In  der  Tat 
beobachten  wir  bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  stets  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  mit  Erweiterung  seiner  Hohle:  die 
diastolische  Kammer  ist  bei  verdickten  Wanden  infolge  der  unter 
erhohtem  Druck  erfolgenden  abnormen  Fiillung  erweitert.  Sie  ver- 
kleinert  sich,  solange  der  Muskel  leistungsfahig  ist,  bei  der  Systole 
annahernd  wie  das  gesunde  Herz,  wenn  auch  nicht  ganz  so  voU- 
standig.  Waren  die  Bedingungen  far  eine  Druckerhohung  im  linken 
Vorhof  gegeben,  so  sind  auch  dessen  Leistungen  und  die  des  rechten 
Ventrikels  groBere,  und  auch  diese  beiden  Herzteile  werden  dann 
eine  Hypertrophie  aufweisen. 

Die  pathologisch-anatomischen  Erfahrangen  dber  den  letzteren  Punkt 
sind  sehr  spSlrliche.  Das  ist  verstftndlich.  Hier  kann  die  blofie  Betrach- 
tung  nichts  lehren.  Denn  fttr  sie  ist  die  Wanddicke  eines  Herzteils  in 
allererster  Linie  gegeben  durch  den  Erweiterungszastand  der  H6hle;  dieser 
wechselt  aber  je  nach  den  Yerhaltnissen,  unter  denen  das  Herz  abstarb, 
aufierordentlich.  Trotzdem  wird  man  grobe  Verhftltnisse  beurteilen  kdnnen. 
Hier  handelt  es  sich  aber  um  eine  verh&ltnismftfiig  geringfOgige  Zanahme 
der  Maskulatur  an  linkem  Vorhof  und  rechter  Eammer,  und  eine  solche 
kann  nur  durch  W.  Mullebs  Methode*)  festgestellt  werden. 

Es  ist  hier  noch  auf  einen  verbreiteten  Irrtum  einzugeheu,  daB 
njimlich  jede  Aorteninsuffizienz  mit  einer  erheblichen  —  wenigstens 
lait  einer  ohne  weiteres  leicht  nachweisbaren  VergroBerung  des 
linken  Herzens  verbunden  sein  miisse.  Die  Starke  der  Hyper- 
trophie ist  bei  guter  Kontraktionsfahigkeit  direkt  abhangig  von 
der  Hohe  der  Arbeitsleistung,  diese  aber  von  der  Blutmenge, 
welche  den  falschen  Weg  nimmt.  Lassen  die  undichten  Aorten- 
klappen z.  B.  ein  Drittel  oder  Viertel  des  Schlagvolums  zuriick- 
stromen,  so  muB  es  zu  einer  starken  Hypertrophie  der  linken 
Kammer  kommen.  Dagegen  konnen  wir,  falls  nur  einige  Kubik- 
zentimeter  Blut  wieder  in  die  linke  ,Kammer  flieSen,  zwar  klinisch 
die  Insuffizienz  der  Klappen   voUkommen   deutlich   nachweisen  — 


1)  W.  MiJLLER,  Die  Massenverhaltnisse  des  menschlichen  Herzenfl.    Ham- 
burg 1884. 
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man  hort  eben  das  charakteristische  diastolische  Gerausch  —  Er- 
weiterung  und  Hypertrophie  des  Ventrikels  werden  dagegen  sehr 
gering,   fur  den  Arzt  vielleicht  iiberhaupt  nicht  festzustellen  sein. 

Die  Herzhypertrophie  tritt  also  in  diesem  Falle  vermoge  der 
Akkomodationskraft  unseres  Organs  ein.  Welche  Bedeutung  sie 
im  einzelnen  hat,  und  wie  sich  der  Ej-eislauf  trotz  des  bestehenden 
Ventilfehlers  mit  ihrer  Hilfe  gestaltet,  soil  erortert  werden,  wenn 
erst  noch  die  anderen  Zustande,  die  zu  jenen  ausgleichenden  Herz- 
hypertrophien  fiihren,  betrachtet  sind. 

Es  kann  der  Austritt  des  Blutes  aus  dem  Herzen  durch  das 
Aortenostium  erschwert  sein  (Stenose  der  Aorta).  Am  gesunden  Organ 
ist  diese  Offnung  wahrscheinlich  nicht  rund  und  grofi,  sondem 
durch  die  bei  der  Systole  des  linken  Ventrikels  an  der  Scheidewand 
vorspringenden  Muskelwiilste  verengt:  das  Blut  fliefit  in  Gleitbahnen 
zu  dem  Ostium  und  wird  durch  dieses  hindurch  in  die  weite  Aorta 
eingespritzt^).  Die  zarten  weichen  Semilunarklappen  weichen  dabei 
dem  Blutstrom  aus.  Sobald  sie  aber  durch  Entziindungsprozesse 
Starr  und  schwer  beweglich  werden  oder  gar  untereinander  ver- 
wachsen,  bilden  sie  ein  mehr  oder  weniger  starkes  BUndernis  fur 
die  Entleerung  der  linken  Kammer.  Es  ist  hier  also  der  Fall 
gegeben,  daB  die  Kammer  den  mittleren  Inhalt  gegen  einen  abnorm 
hohen  Widerstand  befordert.  Wenn  wir  jetzt  die  Prage  erortern, 
ob  dies  zu  einer  vergroBerten  Arbeit  der  linken  Kammer  fiihrt,  so 
ist  zu  untersuchen:  entleert  sich  diese  trotz  des  erhohten  Wider- 
stands  ebenso  voUstandig  und  in  annahernd  der  gleichen  Zeit  wie 
vorher,  erteilt  sie  also  dem  mittleren  Schlagvolum  eine  erhohte 
Geschwindigkeit?  Nun  wachst  bei  Widerstanden  an  der  Aorten- 
miindung  die  Systolendauer.  Gad  und  Ludeeitz^)  fanden  sie  am 
Tier  um  7  bis  30  Proz.  vergroBert,  und  zwar  bei  Kaninchen  eher 
mehr  als  bei  Hunden;  die  Muskelfasern  brauchen  also,  bis  sie  die 
Hohe  ihres  Verkiirzungszustandes  erreichen,  eine  langere  Zeit. 
Damit  ist  sicher  eine  Ausgleichsvorrichtung  gegeben,  welche  ein 
iibermafiiges  Anschwellen  der  Herzarbeit  verhindert.  Aber,  wie  wir 
ebenso  sicher  wissen,  steigt  die  Dauer  der  Systole  keineswegs 
entsprechend  der  Erhohung  des  Widerstandes.  Die  Herzarbeit  ist 
also  doch  vergroBert,  und  dementsprechend  finden  wir  im  Gefolge 
der  Aortenstenose   stets  eine  Hypertrophie  des   linken  Ventrikels, 

1)  Krehl,  Abbandl.  d.  E.  S.  Gesellsch.  d.  Wissensch.  math.-physik.  Kl. 
Bd.  17.  Nr.  5,  vgl.  auch  O.  Rosenbach,  Herzkrankheiten.  —  Albbecht,  Der 
HerzmuBkel.    I.  Tell. 

2)  LtJDEBiTZ,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.   S.  374. 
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zunachst  ohneErweiterung  seiner Hohle.  Solange  die  venosenKlappen 
richtig  funktionieren,  sind  linker  Vorhof,  Lunge  und  rechtes  Herz 
ganzlich  unbeteiligt.  Wenn  Kranke  bei  diesem  Klappenfehler  eine 
Erweiterung  des  linken  Herzens  zeigen,  so  weist  das  auf  ein  MiBver- 
haltnis  zwischen  Starke  der  Verengerung  und  Triebkraft  des  Herzens 
bin.  Ein  solches  kann  natiirlich  von  jedem  der  beiden  Teile  ausgehen. 

Entschieden  komplizierter  gestalten  sich  die  Verhaltnisse  bei 
Lasionen  des  Mitralostiums,  weil  hierdurch Lungen  undrechtes 
Herz  in  ganz  anderer  Weise  betroffen  werden. 

Bestebt  eine  Verengerung  des  linken  Ostium  atrioven- 
tricular e  (Mitralstenose)  ^),  so  ist  der  AbfluB  des  Blutes  aus  dem 
linken  Vorhof  wahrend  der  ganzen  Kammerdiastole  erschwert.  Der 
diinnwandige,  so  leicht  dehnbare  linke  Vorhof  erweitert  sich  auf 
jeden  Fall,  der  diastolische  Druck  steigt  in  ihm.  Wenn  sich  die 
Vorkammer  am  Ende  der  Kammerdiastole  zusammenzieht,  geschieht 
das,  weil  sie  groBeren  Widerstand  uberwindet,  wiederum  so,  daB 
sie  erhohte  Arbeit  leistet  —  also  ihre  Muskulatur  hypertrophiert. 
Indessen  die  Akkomodationsfahigkeit  des  Vorhofes  ist  entsprechend 
seiner  viel  schwacheren  Muskulatur  wesentlich  kleiner  als  die  der 
Kammem.  Weit  fruher  als  bei  diesen  tritt  eine  Insuffizienz  seiner 
Triebkraft  ein,  wenn  FttUungen  oder  Widerstande  gewisse  MaBe 
uberschreiten*-^.  Seine  Wande  dehnen  sich  sehr  leicht,  und  er 
vermag  sich  nicht  mehr  auch  nur  zu  dem  annahernd  gleichen  Um- 
fang  wie  friiher  zusammenzuziehen.  Diese  Neigung  zur  Dilatation 
wird  noch  dadurch  befordert,  daB  seine  Fiillung  jetzt  unter  einem 
abnorm  hohen  Druck  geschieht.  Wir  miissen  die  Vorkammern  als 
mit  Muskeln  versehene  AmpuUen  der  groBen  Venen  betrachten. 
Dazu  haben  wir  das  Eecht,  denn  Atrien  und  Venen  stehen  stets 
in  offener  Verbindung.  Zieht  sich  nun  der  linke  Vorhof  bei  ver- 
engter  Mitralis  zusammen,  so  kann  ein  Teil  des  Blutes  nach  den 
Lungenvenen  ausweichen  und  dort  wahrend  der  Systole  der  Atrien 
die  Spannung  erhohen.  Der  Druck  in  den  Lungenvenen  ist  bei  alien 
starkeren  Stenosen  der  Mitralis  abnorm  hoch,  weil  ihr  Inhalt  ja 
ebenso  wie  der  des  Vorhofs  wUhrend  der  Kammerdiastole  nach  der 
Kammer  schlechter  abflieBen  kann.  In  den  Vorhof  ergieBt  sich  ihr 
Blut  nun  aber  mit  vergroBerter  Kraft,  sucht  ihn  schon  in  seiner 
Diastole  stark  anzuflillen  und  das  tragt  wiederum  zur  Steigerung 
der  an  ihn  herantretenden  Anforderungen  bei.  Leichteste  Mitral- 
stenosen  waren  denkbar  ohne  Druckerhohung  im  Lungenkreislauf 

1)  Vgl.  D.  Gerhabdt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.   S.  186. 

2)  Waller,  Dm  Bois'  Arch.  f.  Physiol.  1878.  S.  525. 
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Eine  Druckerhohung  in  den  Lungenvenen  bedeatet  eine  Herab- 
setzung  des  Gefalles  fur  den  Lungenkreislauf.  Denn  die  Steigerung 
des  Drucks  in  den  Yenen  pflanzt  sich  durch  die  verhaltnismaGig 
weiten  Kapillaren  der  Lunge  auch  in  die  Arterien  fort,  vergroUert 
die  Spannung  in  der  Fulmonalis,  und  das  ist  eine  Stromungs- 
hemmung  fiir  das  Blut  der  rechten  Herzkammer.  Fiir  die  6e- 
staltung  des  Kreislaufs  kommt  jetzt  alles  darauf  an,  wie  sich  diese 
verhalt.  Es  gilt  hier  dasselbe,  was  am  linken  Ventrikel  bei  der 
Stenose  der  Aorta  besprochjen  wurde.  Auch  der  rechte  Ventrikel 
akkomodiert  sich  erhohten  Anforderungen  gegeniiber  und  erteilt 
seinem  Inhalt  eine  grofiere  Beschleunigung.  Dadurch  steigt  der 
Druck  in  der  Lungenarterie  —  der  Arzt  erkennt  das  an  der  Akzen- 
tuierung  des  z weiten  Pulmonaltons  — ,  das  Gefalle  in  der  Lunge 
bleibt  erhalten,  nur  die  absoluten  Werte  des  Drucks  sind  andere. 
Weil  der  rechte  Ventrikel  bei  seiner  Akkomodation  grofiere  Arbeit 
leistet,  so  hypertrophiert  er. 

Wie  verhalt  sich  nun  die  linke  Kammer  bei  Stenosen  der 
Mitralis^)?  Das  hangt  von  der  Blutmenge  ab,  welche  sie  mit  Hilfe 
der  verstarkten  Tatigkeit  des  linken  Atriums  und  rechten  Ventrikels 
trotz  des  verengerten  Mitralostiums  erhalt.  Bei  geringeren  Graden 
der  Stenose,  bei  denen  die  durch  sie  gesetzten  Widerstande  von 
der  rechten  Kammer  vermoge  ihrer  Akkomodationsfahigkeit  gut 
iiberwunden  werden,  kann  sie  unverandert  bleiben,  weil  dann  ihre 
Piillung  die  alte  ist.  Tritt  aber  ein  MiBverhaltnis  zwischen  dem 
durch  die  Stenose  gesetzten  Hindernis  und  der  Kraft  des  rechten 
Ventrikels  ein,  so  leidet  ihre  Fiillung,  dann  sinkt  ihre  Arbeit,  und 
ihre  Muskulatur  atrophiert.  Die  pathologisch-anatomischen  Befunde 
bestatigen  diese  Annahmen.  Wenn  zuweilen  eine  Hypertrophic 
des  linken  Ventrikels  beobachtet  wird,  so  diirfte  das  auf  eine 
Insuffizienz  der  Bicuspidalis  zu  beziehen  sein,  welche  entweder 
gleichzeitig  vorhanden  ist,  oder  friiher  da  war.  Beide  Klappen- 
fehler  sind  ja  auBerordentlich  haufig  miteinander  verbunden  und 
werden  sich  in  ihren  Erscheinungen  natiirlich  gegenseitig  beein- 
flussen  miissen. 

Bei  der  Insnfflzienz  der  Mltralklappen  kehrt  vieles  wieder,  was 
soeben  besprochen  wurde.  Die  linke  Kammer  entleert  ihren  In- 
halt nicht  vollstandig  nach  der  Aorta  bin,  sondern  ein  Teil  strorat 
fehlerhafterweise    zuriick    nach    dem    Vorhof      Die     prozentuale 

1)  S.  daruber  Lenhartz,  Miinch.  med.  Wft.  1890.  Nr.  22..  —  Dunbar, 
Arch.  f.  klin.  Med.  49.  S.  271.  —  Baumbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  4S.  S.  267. 
—  SoNDHEiMER,  Dlss.   Heidelberg  1893.  —  Babth,  Diss.   Zurich  1899. 
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Bhitmenge,  welche  den  falschen  Weg  niramt,  hangt  wiederum  von 
der  Starke  der  Insuffizienz  ab.  Die  Folgen  fur  Lunge  und  nick- 
warts  liegende  Herzpartien  sind  meist  die  gleichen  wie  bei  der 
Mitralstenose.  Auch  hier  iramer  Erhohung  der  Spannung  in  linkem 
Vorhof,  oft  in  den  Lungenvenen,  und  zwar  dadurch,  daB  wahrend 
der  Systole  der  linken  Kammer  ein  Teil  ihres  Inhalts  unter  hobem 
Druck  dorthin  zuruckgeworfen  wird.  TJberfuUung,  Erweiterung  und 
Hypertrophie  des  linken  Vorhofs,  treten  regelmaBig  Erhohung  des 
Drucks  in  den  LungengefaBen ,  besonders  in  der  Lungenarterie 
haufig  ein.  Fiir  den  rechten  Ventrikel  ist  demnach  in  vielen  Fallen 
der  Widerstand  erhoht,  die  zuflieBende  Blutmenge  und  damit  das 
Schlagvolum  kaum  verkleinert.  Seine  Leistung  wird  durch  das  Ver- 
haltnis  beider  bestimmt.  Am  kranken  Menschen  ist  sie,  wie  ge- 
sagt,  haufig  vergroBert  —  wenigstens  findet  man  oft  Akzentuation 
des  zweiten  Pulmonaltons,  bez.  Hypertrophie  der  Kammermusku- 
latui',  eventuell   auch   unvollstandige  Kontraktionen. 

Bei  den  Modellversuchen  fehlt  h&ufig  die  Erhohung  der  Leistung^)  der 
rechten  Kammer,  und  auch  an  Menschen  kommt  das  nicht  selten  vor  (es 
fehlt  dann  die  Akzentuation  des  2.  Pulmonaltons).  Das  h^ingt  damit  zu- 
sammen,  daB  in  diesen  Fallen  der  diastolische  Druck  im  linken  Yorhof 
wegen  seiner  Erweiterung  nicht  wesentlich  steigt  und  die  Systole  doch 
den  vergrOBerten  Inhalt  anstandslos  auszuwerfen  vermag.  Es  wird  sich 
hier  wesentlich  um  die  leichteren  Faille  von  Mitralinsuffizienz  handeln. 

Wie  verhalt  sich  nun  hier  der  linke  Ventrikel?  Er  wird  jeden- 
falls  unter  einem  hoheren  Druck  gefiillt,  weil  im  linken  Vorhofe 
und  meist  auch  in  den  Lungenvenen  die  Spannung  gewachsen  ist. 
Da  das  Blut  unter  hoherem  Druck  einstromt,  kann  wahrend  der 
Dauer  einer  Diastole  auch  mehr  hineinflieBen,  denn  es  ist  ein  ge- 
niigender  Vorrat  zum  Einstromen  da.  Das  Blut,  welches  die  linke 
Kammer  auswirft,  kommt  ja  ebenfalls  wieder  in  sie  zuriick,  denn 
stationare  Verhaltnisse,  d.  h.  solche,  bei  denen  in  gleichen  Zeiten 
durch  jeden  Querschnitt  der  gesamten  Blutbahn  gleiche  Fliissigkeits- 
mengen  stromen,  stellen  sich  auf  jeden  Fall  her,  solange  der  Kreis- 
lauf  iiberhaupt  im  Gauge  ist.  Der  Inhalt  der  linken  Kammer  gelangt 
zum  Teil  in  die  Aorta  —  dieser  kehrt  durch  Kapillaren  und  rechte 
Kammer  nach  dem  linken  Herzen  zuriick  —  zum  anderen  Teil 
nach  den  Lungenvenen:  dieser  flieBt  direkt  zuriick.  D.  h.  eine  ge- 
wisse,  je  nach  der  Starke  der  Insuffizienz  verschieden  groBe  Blut- 
menge  wird   zwischen   linkem  Ventrikel  und   LungengefaBen   hin- 

1)  S.  die  auBerordentlich  klaren  und  icstruktiven  Darlegungen  von  Mobitz, 
Arch.  f.  klin.  Med.  66.  S.  421.  —  D.  Gebhardt,  Kongr.  f.  i.  Med.  1905.  S.  192, 
Diskussion  zu  diesem  Vortrag. 
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und  hergeschoben.  Wir  diirfen  also  annehmen,  da6  der  linke 
Ventrikel  mit  groBeren  Eiillangeu  als  in  der  Norm  arbeitet.  Und 
wohl  auch  mit  kaum  entsprechend  herabgesetzten  Widerstanden, 
denn  das  Mitralostium  wird  ja,  wenn  auch  nicht  voUstandig;  so 
doch  zum  grofien  Teil  abgeschlossen.  Das  Durchspritzen  des  Blutes 
durch  die  engen  Offnungen  aber,  welche  bleiben,  ist  ohne  betracht- 
lichen  Widerstand  kaum  denkbar.  Man  sieht:  aus  der  diastolischen 
Uberfiillung  der  linken  Kammer  sowie  ihrer  Entleerung  gegen 
nicht  entsprechend  verminderte  Drucke  lafit  sich  ihre  Hypertrophie, 
wie  man  sie  bei  Insuffizienz  der  Mitralis  nie  vermifit,  wohl  erklaren, 
und  auf  diese  Hypertrophie  ist  fiir  die  Compensation  des  Klappen- 
fehlers  in  der  Tat  auch  der  grofite  Wert  zu  legen. 

Sie  entsteht  ja  aus  der  Erweiterung  des  Yentrikels  und  geht 
immer  auch  mit  einer  solchen  einher.  Durch  sie  wird  nicht  nur 
die  kontraktile,  sondem  auch  die  ansaugende  Fahigkeit  des  linken 
Herzens  erhoht,  d.  h.  sie  vermag  die  Spannung  im  Yorhof  zu  mindem 
und  in  der  Aorta  zu  erhohen.  Das  bedeutet  aber  eine  reine  For- 
derung  des  Kreislaufs,  ist  sogar  seine  bestmogliche  Unterstiitzung. 

Die  Klappenfehler  des  reehten  Henens  verhalten  sich  in  ihrem 
Einflufi  auf  Herz  und  GefaOe  prinzipiell  genau  so,  wie  die  des 
linken.  Nur  miissen  wir  immer  bedenken,  daB  die  Muskulatur  der 
reehten  Kammer  an  sich  viel  schwacher  ist  und  sich  deswegen 
weniger  gut  und  voUstandig  starkeren  Anspriichen  akkomodieren 
kann.  Und  femer,  daG  hinter  der  Tricuspidalis  kein  leistungsfahiger 
und  ausgleichend  wirkender  Herzteil  mehr  steht,  sondern  nur  der 
auBerst  schwache  rechte  Vorhof. 

Der  Hauptpunkt  aber,  welcher  die  Betrachtung  der  rechts- 
seitigen  Klappenfehler  erschwert,  ist  ihre  so  haufige,  beinahe  aus- 
schlieBliche  Entwicklung  wahrend  der  Fotalzeit.  Hiervon  macht 
eine  Ausnahme  einmal  die  Insuffizienz  der  Yalvula  tricuspidalis. 
Sie  wird  namlich  zunachst  haufig  beobachtet  im  Gefolge  von  Er- 
krankungen  des  linken  Herzens  und  kommt  dabei  zustande  durch 
mangelhafte  Kontraktionen  der  reehten  Kammer,  ist  also  zu  den 
fruher  besprochenen  „mu8kularen**  Insuffizienzen  zu  setzen.  Und 
femer  ergreift  nicht  allzuselten  eine  verrukose  Endokarditis  auch 
die  dreizipflige  Klappe  und  macht  sie  insuffizient.  Dann  noch  die 
Insuffizienz  der  Pulmonalklappen.  Sie  ist  zwar  wesentlich  seltener 
als  jene,  wird  aber  doch  hin  und  wieder  einmal  auch  bei  Erwach- 
senen  gefunden^). 

1)  Vgl.  C.  Qerhardt,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  295.  —  Geigel, 
Munch,  med.  Wche.  1897.   Nr.  9. 
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Im  extrauterinen  Leben  setzen  sich  kreisende  Mikroorganismen 
ganz  vorwiegend  an  den  E[lappen  des  linken  Herzens  fest,  im 
fotalen  an  denen  des  rechten.  Man  ist  leicht  versucht,  diese  merk- 
wlirdige  Tatsache  mit  der  Starke  der  Herztatigkeit  oder  dem 
arteriellen  Cbarakter  des  Blutes,  in  das  die  rechtsseitigen  Ventile 
des  Embryo  ja  eintauchen,  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Doch 
sind  das  reine  Vermutungen  —  die  Art  des  Zusammenbanges  ist 
bis  jetzt  noch  unklar.  Die  Ausbildung  der  rechtsseitigen  Endo- 
karditiden  wahrend  der  Fotalperiode  geht  nun  sehr  haufig  mit 
gleichzeitigen  Entwicklungsanomalien^)  der  Herzscheidewande  oder 
der  grofien  GefaBe  einher,  z.  B.  Defekten  im  Septum  atriorum,  Sep- 
tum ventriculorum,  Transposition  der  Arterien,  OflFenbleiben  des 
Ductus  Botalli.  Solche  Wachstumsstorungen  sind  meist  vielleicht 
sogar  die  primare  Veranderung:  an  den  abnormen  Herzpartien 
entwickelt  sich  dann  die  Endokarditis.  So  wiirde  sich  deren  vor- 
wiegende  Beschrankung  auf  das  rechte  Herz  wenigstens  am  aller- 
besten  erklaren.  Das  Blut  nimmt  also  bei  diesen  Zustanden  ab- 
norme  Wege;  das  wird  natiirlich  die  reinen  Krankheitsbilder, 
welche  durch  den  Klappenfehler  als  solchen  gegeben  sind,  leicht 
YoUkommen  verwischen.  Die  fotalen  Ventildefekte  beobachtet  man 
recht  selten;  praktisch  wichtig  ist  eigentlich  nur  die  Stenose  der 
Arteria  pulmonalis,  alle  anderen  kommen  nur  ganz  vereinzelt 
vor.  Die  Verengerung  der  Lungenarterie,  welche  entweder  an 
den  Klappen  oder  nicht  selten  auch  am  Conus  sitzt,  fiihrt  zur 
Hypertrophic  der  rechten  Herzkammer  genau  so  wie  die  Stenose 
der  Aorta  zur  VergroBerung  der  linken.  Auch  die  bei  der  Pul- 
monalinsuffizienz  eintretenden  Folgeerscheinungen  sind  nach  dem, 
was  uber  die  Aorteninsuffizienz  gesagt  wurde,  ohne  weiteres  ver- 
standlich. 

Bei  den  Tricuspidalfedem  sind  Ausgleichungen  nur  durch  ver- 
anderte  Tatigkeit  des  rechten  Ventrikels  moglich,  denn  die  rechte 
Vorkammer  stellt  doch  nichts  als  eine  Erweiterung  der  Hohlvene 
dar  und  kann  wegen  der  Schwache  ihrer  Muskulatur  kaum  etwas 
leisten.  Hier  werden  also  die  Venen  direkt  auf  das  schwerste 
betroflfen.    Davon  soil  spater  die  Rede  sein. 

Wie  wir  schon  erwahnen  muBten,  findet  man  die  physikalisch 
und  biologisch  notwendigen  Konsequenzen  eines  Klappenfehlers 
nur  dann  rein  ausgepragt,  wenn  keinerlei  andere  Einwirkungen  auf 


2)  R0KITAN8KY,  Die  Defekte  der  Scheidewande  des  Herzens.    Wien  1873. 
—   H.  ViEBORDT,  Angeborene  Herzfehler  in  Nothnagels  spez.  Pathol.  Bd.  15. 
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das  Herz  auGerdem  noch  stattfinden.  Nun  sind  aber  solche  ganz 
gewohnlich  vorhanden.  Fiir  die  angeborenen  Erkrankungen  der 
rechten  Kammer  erwahnten  wir  schon  die  Defekte  der  Scheide- 
wande.  Am  linken  ist  die  Kombination  mehrerer  Klappenfetaler  in 
erster  Linie  zu  nennen.  Sie  erscheint  sowohl  an  einem  als  an 
mehreren  Ostien  als  die  naturliche  Folge  des  anatomischen  Pro- 
zesses,  uud  in  der  Tat  sind  kombinierte  Elappenfehler  auch  viel 
haufiger  als  einfache.  Kein  wird  ofters  nur  die  Mitralinsuffizienz 
und  die  Mitralstenose  beobachtet.  Wer  auf  diese  Verhaltnisse  zu 
achten  gewohnt  ist,  dtirfte  reine  Falle  von  Aorteninsuffizienz  sowie 
Yon  Aortenstenose  sebr  viel  seltener  gesehen  haben,  ungleich  haufiger 
dagegen  Mitralinsuffizienz  mit  Stenose,  Stenose  und  Insuffizienz 
der  Aortenklappen,  doppelten  Mitralfehler  mit  Aorteninsuffizienz. 
Die  Semilunar-  und  Atrioventrikularklappen  der  linken  Kammer 
hangen  ja  in  dem  groBen  Segel  der  Mitralis  zusammen;  erkrankt 
dieses,  so  beachtet  man  recbt  haufig  den  letztgenannten  komplizier- 
ten  Pehler. 

Bei  Kombination  mehrerer  Klappenfehler  machen  sich  die 
Folgeerscheinungen  jedes  einzelnen  Ventildefekts  vereint  geltend. 
Sie  werden  sich  gegenseitig  verstarken  oder  abschwachen,  und  es 
kann  deswegen  ein  kombinierter  Klappenfehler  eventuell  giinstiger 
sein  als  ein  einfacher.  So  wird  z.  B.  einer  sehr  erheblichen  Er- 
weiterung  der  linken  Herzkammer  infolge  von  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  dadurch  vorgebeugt,  daB  das  Aortenostium  gleich- 
zeitig  verengert  ist.  Oder  wenn  ein  linker  Ventrikel  mit  insuffi- 
zienten  Semilunarklappen  und  verengtem  Atrioventrikularring  ar- 
beitet,  so  wird  seine  Fiillung  und  damit  der  Grad  seiner  Wand- 
starke  abhangen  von  dem  Intensitatsverhaltnis  der  beiden  Klappen- 
fehler. Bei  der  so  haufigen  Kombination  von  SchluBunfahigkeit 
mit  Stenose  des  Mitralostiums  sind  Lungen,  Kreislauf  und  rechtes 
Herz  in  gleichem  Sinne  beeinfluBt,  die  GroBe  der  linken  Kammer 
aber  richtet  sich  wiederum  nach  dem  Fiillungsgrade,  den  die  Be- 
schafifenheit  der  AtrioventrikularoflFnung  gestattet.  Man  konnte 
sogar  sagen,  daB  die  Stenose,  welche  haufig  im  weiteren  Verlaufe 
der  Klappenentziindung  zu  einer  Insuffizienz  hinzutritt,  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  eine  Heilung  derselben  darstelt,  denn  in 
dem  MaBe,  wie  das  Ostium  verengt  ist,  wird  der  pathologische  Riick- 
strom  gehemmt.  Indessen  ist  diese  Bemerkung  mit  groBer  Vorsicht 
aufzunehmen,  weil  recht  vielerlei  und  verschiedenartige  Momente 
fiir  die  Leistungsfahigkeit  eines  Klappenfehlerkranken  in  Betracht 
kommen.    Namentlich  sind  Intensitat  des  Ventildefekts  und,  wie 
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wir  sehen  werden,  Zastand  der  Herzmuskiilatur  von  so  ausschlag- 
gebender  Bedeutung,  daB  man  nur  sehr  vorsichtig  von  Verbesserungen 
eines  Klappenfehlers  durch  einen  anderen  wird  sprechen  diirfen. 
Auf  alle  Einzelheiten  gehen  wir  hier  nicht  ein;  es  wird  eine  Ab- 
leitung  der  fur  jeden  Fall  giiltigen  Verhaltnisse  aus  dem  friiher 
Gesagten  ohne  weiteres  moglich  sein. 

Ebenso  wie  durch  diese  Komplikationen  konnen  aber  die 
Folgeerscheinungen  eines  Ellappenfehlers  noch  dadurch  beeinflufit 
werden,  dafi  Momente  extrakardialer  Natar  auf  die  Funktion  von 
Herzabschnitten  einzuwirken  imstande  sind.  Sie  kommen 
haufiger  noch,  als  im  Verein  mit  Klappenfehlern ,  allein  vor;  was 
wir  am  Herzen  beobachten,  ist  dann  lediglich  von  ihnen  abhangig. 

Die  reehte  Kammer  richtet  ihre  Tatigkeit  ganz  wesentlich  nach 
der  Beschaffenheit  der  Lungenbahn  ein:  alles  was  die  Spannung 
des  Blutes  in  der  Lunge  erhoht,  steigert  den  Widerstand  fiir  den 
rechten  Ventrikel.  Wir  sahen  das  bei  den  Klappenfehlern  der 
Mitralis.  Hierher  gehort  weiter  die  Schwache  des  linken 
Ventrikels,  denn  sie  fiihrt  zu  einer  unvoUstandigen  Entleerung, 
und  wenn  Blut  in  ihm  zuriickbleibt,  so  ist  seine  ansaugende  Kraft 
vermindert,  da  diese  als  eine  direkte  Folge  ausgiebiger  Kontrak- 
tionen  sowie  dabei  folgender  Pressung  und  Zerrung  elastischer 
Massen  anzusehen  ist  0  —  moglicherweise  gibt  es  sogar  eine  aktive 
Diastole  durch  Muskelwirkung  ^).  Wird  aber  das  Lungenvenenblut 
schwacher  angesogen,  schlechter  bewegt,  so  ist  damit  ein  Wider- 
stand  fiir  die  reehte  Kammer  gesetzt  Und  nicht  nur  im  Beginn 
der  Diastole,  also  zur  Zeit  der  Aspiration  des  Blutes,  sondem  auch 
in  ihrem  ganzen  Verlauf  und  besonders  gegen  das  Ende  bin  er- 
schweren  zuriickbleibende  Blutreste  das  Einstromen  in  die  Ventrikel. 
Wir  sahen,  dafi,  wenn  dies  leicht  vor  sich  gehen  soil,  die  Wand 
dem  eindringenden  Blut  nachgeben  mu6,  sowie  dafi  mit  steigender 
Piillung  die  Wandspannung  bald  wachst.  Dieser  Fiillungsgrad 
wird  aber  natiirlich  um  so  eher,  um  so  leichter  erreicht,  je  mehr 
Blut  schon  im  Beginn  der  Diastole  in  der  Kammer  vorhanden 
ist.  Aber  warum  gleicht  hier  nicht  die  Veranderung  der  Elasti- 
zitat  des  Muskels  diesen  Schaden  aus?  Warum  steigen  hier  nicht, 
wie  bei  der  Akkomodation  des  gesunden  Herzens,  wie  z.  B.  bei 
starken  Muskelbewegungen    oder   bei  vielen   Fallen  von   Aorten- 


1)  Vgl.  Kbbhl,  Abhandl.  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  Wissensch,  1.  c.  —  Hesse, 
Arch.  f.  Anat.  1.  c. 

2)  Vgl.  Brauer,  KoDgr.  f.  innere  Med,  1904. 
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insuffizienz  die  Widerstande  erst  spat,  so  daB  die  Zunahme  der 
FuUang  fur  die  linke  Vorkammer  unschadlich  ist?  Eben  weil  das 
Herz  krank  ist.  Die  Akkomodation  ist  immer  gegeben  durch 
Veranderungen  der  Kontraktilitat  und  der  Elastizitat.  Beide 
gehen  Hand  in  Hand  und  sind  bier  am  kranken  linken  Yentrikel 
geschadigt. 

Denselben  Einflufi  baben  primare  Storungen  des  Lungen- 
stroms.  Am  gesunden  Menscben  ist  der  Widerstand  in  den 
LungengefaBen  bekanntlicb  sebr  gering.  Wird  nun  durcb  patbo- 
logiscbe  Prozesse  irgendwelcber  Art  der  Querscbnitt  der  Lungen- 
babn  verkleinert,  so  sind  trotzdem,  wie  Lichtheihs  beriibmte 
Untersucbungen  ^)  gezeigt  baben,  die  Blutmengen,  welcbe  das  Organ 
durcbstromen,  nicbt  wesentlicb  geringer  als  in  der  Norm,  so  lange 
nicbt  mebr  als  Dreiviertel  des  Gesamtquersebnitts  verlegt  ist,  denn 
so  lange  bleibt  der  Druck  im  groBen  Kreislauf  unverandert  und 
wird  nicbt  etwa  durcb  gebemmten  AbfluB  (Vasomotorenwirkung), 
sondem  durcb  geniigenden  ZufluB  bocb  erbalten.  Das  ist  nur 
dann  moglicb,  wenn  die  recbte  Kammer  ibr  Blut  durcb  den  oflfenen 
Teil  der  GefaBbabn  mit  entsprecbend  erbobter  Gescbwindigkeit 
ti'eibt.  In  den  normalen  Partien  der  Lunge  werden  die  GefaBe 
erweitert,  bald  kann  aber  ibre  Dilatation  allein  das  Hindemis 
nicbt  mebr  ausgleicben  und  nun  steigt  aucb  der  Druck  in  der 
Lungenarterie  starker  an.  Es  besteben  also  in  der  Lunge  ganz 
andere  Verbaltnisse  als  im  Korperkreislauf.  Wird  bier  ein  groBeres 
GefaB,  z.  B.  die  Arteria  cruralis,  verscblossen,  so  wacbst  der 
arterielle  Druck  nicbt,  denn  vasomotoriscbe  Einfliisse  gleicben 
durcb  Erscblaflfung  in  anderen  GefaBgebieten  sofort  die  Verklei- 
nerung  der  Strombabn  aus.  Anders  in  der  Lunge:  wenn  bier  z.  B. 
der  DurcbfluB  durcb  die  GefaBe  eines  Oberlappens  erscbwert  wird, 
so  steigt  der  Druck  in  der  Lungenarterie.  Dadurcb  erweitem 
sicb  die  leicbt  debnbaren  GefaBe  der  anderen  Bezirke,  und  es 
bangt  ganz  von  der  Starke  und  Ausbreitung  des  Hindernisses  ab, 
wie  weit  es  durcb  GefaBdilatation,  wie  weit  durcb  verstaxkte  Herz- 
aktion  ausgeglicben  wird.  Je  nacbdem  vorwiegend  das  eine  oder 
andere  der  Fall  ist,  sind  die  Einfliisse  auf  die  recbte  Kammer 
groBere  oder  geringere.  Jedenfalls  ziebt  sicb  diese  starker  zu- 
sammen  und  nacb  dem  friiber  Gesagten  fuhrt  das  zu  vergroBerter 
Arbeit  des  Ventrikels,  falls  diese  aber  langer  anbalt,  zu  Hyper- 
tropbie  seiner  Wand. 


1)  LicHTHEiM,  Die  St5rangen  des  Lungenkreislaufes.    Berlin  1876. 
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So  verdickt  er  sich  in  den  seltenen  Fallen  von  Sklerose  der 
Lungenarterie^)  nnd  den  sehr  haufigen  Zustanden,  die  mit  Ver- 
legung  oder  Verlust  von  GefaCen  einhergehen:  Lungenschrum- 
pfungen  verschiedenartigen  Ursprungs,  chronischen  Pneu- 
monien,  Lungenemphyseni;  Verbiegungen  des  Thorax, 
welche  zu  einer  Verkleinerung  seines  Binnenraumes 
fiihren^).  Dnter  den  Ursachen  der  VergroBerung  des  rechten  Ven- 
trikels werden  auch  hartnackige  Bronchialkatarrhe  angefiihrt  und 
mit  ihnen  die  Hypertrophien  der  rechten  Kammer  erklart,  die  man 
nicht  selten  bei  L  ^ndem  finden  soil.  Entzundungen  erhohen 
ja  den  Widerstand  in  den  GefaBen.  Ob  aber  bei  Bronchitiden  die 
Gefafie  der  Lunge  wirklich  so  verandert  sind?  Oder  ob  der  bei 
Husten  entstehende  Widerstand  sich  doch  ftir  die  GroBe  der  rechten 
Kammer  bemerkbar  machen  kann?  Aufklarung  ist  hier  dringend 
notwendig. 

Oft  wird  behauptet,  die  Tuberkulose  mache  hiervon  eine 
Ausnahme,  nnd  man  suchte  nach  alien  moglichen  Griinden  fiir 
dieses  eigenartige  Verhalten,  z.  B.  beschuldigte  man  eine  Ver- 
kleinerung der  Blutmenge,  welche  die  Folge  der  tuberkulosen  Kon- 
sumption  sei. 

Jetzt  wissen  wir  sicher,  daB  die  Behauptung,  bei  phthisischen 
Prozessen  in  der  Lunge  fehle  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels, nicht  richtig  ist.  Auf  Grund  pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen  war  schon  Beuteb  ^)  in  Bollingebs  Institut  fiir  ihr 
Vorhandensein  eingetreten,  im  Leben  hort  man  bei  Tuberkulosen 
nicht  selten  eine  deutliche  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltons 
und  neuerdings  hat  Hirsch^)  mit  der  MtJLLBBSchen  Methode  ein- 
wurfsfrei  nachgewiesen,  daB  die  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels 
bei  einer  groBen  Zahl  Tuberkuloser  auffallend  schwer  ist  im  Ver- 
gleich  zu  wirklichen  Korpergewicht  —  Odeme  konnen  iiber  dessen 
GroBe  leicht  tauschen. 

AuchausgedehnteObliterationen  der  Pleurablatterfiihren 
zu  Hypertrophie  der  rechten  Kammer^).  Das  diirfte  daher  kommen, 
daB  durch  sie  die  Bippenatmung  schwer  beeintrachtigt  ist.    Damit 


1)  RoMBBBG,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.   S.  197.  ; 

2)  HiESCH,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.   S.  328.     Daselbst  Literatur.  —  Bach-  j 
MANN,  Bibl.  med.  1899.    Heft  4. 

3)  Beut£b,  Cber  die  GroBenverhSltnlBse   des  Herzens   bei  Lungentuber- 
kulose.    Diss.    Munchen  1834. 

4)  HiRSCH,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.   S.  328. 

5)  Baumlbb,  Arch..f.  klin.  Med.  19.   S.  471. 
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fallt  aber  ein  Moment  weg,  welches  den  Einstrom  des  Blutes  in  die 
Lunge  wesentlich  erleichtert.  Also  auch  hier  abnorme  Widerstande 
fur  die  rechte  Kammer. 

Yom  llnken  Tentrlkel  wird  eiue  erhohte  Arbeit  dann  gefordert, 
wenn  der  von  den  Arterien  ausgehende  Gesamtwiderstand  vergroBert 
ist.  Yoriibergehend  kommt  das  im  Leben  nicht  selten  vor,  es  gibt 
mancherlei  Ursachen  fur  starke  und  verbreitete  vasomotorische  Er- 
regungen. 

Fiir  eine  dauemde  Steigerung  des  arteriellen  Widerstands  ist 

in  erster  Linie  die  Atherosklerose*)  wichtig. 

Sklerose  der  Arterien  erhdht  an  sich  die  St&rke  ihrer  Wandelasti- 
zitftt^)  und  setzt  ihre  Vollkommenheit  herab.  Welcher  EinfluB  auf 
den  Blutstrom  daraus  folgt,  ist  schwer  mit  Sicherheit  zu  sagen,  da 
uns  eben  noch  die  aasreichenden  Unterlagen  fehlen  zu  einer  endgQltigen 
Kenntnis  des  physikalischen  Zustands  der  Arterien.  Handelt  es  sich  im 
wesentlichen  um  eine  Steigerung  der  Elastizit&t,  so  muB  tbeoretisch  der 
Widerstand  ftlr  die  linke  Kammer  wachsen,  sofern  entweder  alle  Arterien 
yon  der  Erkrankung  betroffen  sind  oder  solche,  deren  Wandveranderung 
far  den  allgemeinen  Kreislauf  nicht  durch  die  Erweiterung  anderer  Gef^B- 
bezirke  ausgleichbar  ist.  Nun  erweitern  sich  aber  die  sklerotischen  Ar- 
terien Icicht^  weil  ihre  Wande  weniger  vollkommen  elastisch  sind.  In 
ihrer  Wand  entwickeln  sich  die  verschiedensten  anatomische  Prozesse; 
speziell  das  elastische  Gewebe  leidet.  Wie  da  am  Ende  der  physikalische 
Zustand  der  GefaBe  und  seine  Einwirkung  auf  den  Blutstrom  sich  ge- 
staltet,  laBt  sich  nicht  auf  spekulativem,  sondern  nur  auf  experimentellem 
Wege  erfahren.  Er  ist  bisher  noch  nicht  betreten.  Wenn  die  interes- 
santen  Untersuchungen  Nissls  und  W.  Ebbs  ^)  auch  nicht  zur  Erzeugung 
eines  mit  der  Arteriosklerose  identischen  Prozesses  gefUhrt  haben,  so  dUrfen 
sie  doch  die  experimentelle  PrUfung  des  Einflusses,  den  Strakturver&nderangen 
der  Arterienwand  auf  den  Kreislauf  haben,  entschicden   beOrdern  kdnnen. 

Wenn  Atherosklerose  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 

luhrt,  so  ist  Hypertonic  stets  das  vermittelnde  Moment,  sofern  der 

erhohte  Widerstand  der  Gefafiwande  nicht  ausgeglichen  wird  durch 

eine  Verkleinerung  des  Schlagvolums.   Das  ist  aber  nach  dem  friiher 

Gesagten  nicht  der  Fall. 


1)  s.  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  S.  337.  —  v.  Basch,  Die 
Herzkrankheiten  bei  Atherosklerose.  Berlin  1901.  —  Edgren,  Die  Atherosklerose. 
Leipzig  1898.  —  Vgl.  die  Referate  von  Marchand  und  Romberg  auf  dem  Koogr. 
f.  innere  Med.  1904.  —  Marchand,  Artikel  Atherosklerose  in  Eclenburgs  Beal- 
eozyklopadie,  neueste  Aufl.  —  Aschoff,  Beiheft  zur  med.  Klinik.  —  Schubert. 
Petersburger  Wft.  1908.  Nr.  30. 

2)  PoLOTELNOw,  Berl.  klin.  Wchs.  1868.  Nr.  35.  —  Isr-vel,  Virchows  Arch. 
103.    S.461. 

3)  W.  Erb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  53.  S.  173.  —  Zusammenfassende  Uber- 
sicht  bei  W.  Hecjbuer,  Ergebnlsse  d.  innern  Mediz.  1,    S.  273. 
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Wie  oft  im  Gefolge  von  Atherosklerose  tatsachlich  Hypertonic 
vorkommt,  ist  noch  nicbt  einwurfsfrei  entschieden.  Der  Stand  des 
Kranken,  vielleicht  auch  die  Volksart,  jedenfalls  die  Lebensweise 
scheint  von  EinfluB  zu  sein  ^).  In  den  wohlhabenden  Bevolkerun^s- 
kreisen  scheint  die  Hypertonic  haufiger  zu  sein.  Rombebg  und 
Hasenteld^)  legen  groBen  Wert  auf  die  Lokalisation  der  sklero- 
tiscben  Veranderungen.  Sie  baben  bei  Sklerose  des  Anfangsteils 
der  Aorta  und  bei  Sklerose  der  Darmarterien  besonders  haufig  Hyper- 
tropbie  des  linken  Ventrikels  beobacbtet.  Hauptsacblicb  bebt  aber 
Rombebg  ebenso  wie  eine  Anzabl  von  franzosiscben  Forscbem  mit 
voUstem  Recbte  die  Bedeutung  gleichzeitig  bestebender  Verande- 
rungen der  Nieren  bervor. 

Die  ganze  Erage  nacb  dem  Einilufi  der  Atberosklerose  auf 
die  Herzarbeit  ist  sebr  verwickelt.  Scbon  durcb  die  atiologischen 
Verbaltnisse:  es  gibt  zahlreiche  Momente,  von  denen  wir  wissen, 
dafi  sie  gleicbzeitig  das  Herz,  die  GefaBe  und  die  Nieren  zu  beein- 
flussen  imstande  sind(alkoholiscbeGetranke,Kaffee,  Tee,  Infektions- 
krankbeiten,  Sypbilis).  Wie  oft  die  fur  die  Entstehung  der  nephro- 
genen  Hypertonic  notwendigen  Funktionsstorungen  der  Nieren 
gleicbzeitig  vorbanden  sind,  laBt  sicb  nocb  gar  nicbt  entscheiden, 
weil  wir  diese  Veranderungen  ja  gar  nicbt  geniigend  kennen. 

ScblieBlicb  kommt  dann  nocb  die  groBe  Frage,  ob  wir  die  Ent- 
stebung  der  atberosklerotiscben  Hypertonic  iiberbauptauf  diemecba- 
niscbc  Veranderungen  der  Arterienwande  zuriickfiihren  soil  en,  ob 
nicbt  vicUeicbt  aucb  bier  so  wie  bei  den  Nierenkrankbeiten  eine 
veranderte  Einstellung  des  GefaBtonus  den  Ausscblag  gibt. 

Auf  Atherosklerose  sind  auch  diejenigen  linksseitigen  Hyper- 
tropbien  zu  bezieben,  welcbe  im  Verein  mit  dem  Ancurysma  der 
Aorta ^)  auftreten.  Man  war  lange  zweifelbaft,  ob  ibre  sack-  oder 
spindclformigc  Erweiterung  zu  abnormen  Widerstanden  fur  die 
linke  Kammer  fubrt.  Theoretisch  wUrde  das  nicht  verstandlich 
sein,  denn  keinerlei  Grund  laBt  sicb  auffinden,  aus  dem  eine  um- 
schriebene  Erweiterung  eines  Robres  den  Widerstand  erhohen 
soUte,  und  damit  stimmt  die  klinische  Erfahrung  iiberein.  Es  gibt 
namlich  Aortenaneurysmen  ohne  VergroBerung  des  Herzens:  nicht 
selten  sind  sie  aber  mit  einer  solchen  verbunden  wegen  der  gleich- 


1)  V.  Basch  1.  c.  —  Edgren  1.  c.  —  Romberg  u.  Sawada,  Deutsche  med. 
Wft.  1905.  —  Romberg,  HerzkraDkheiten.  2.  Aufl.  1906.  —  Israel,  Volkmanns 
Vortrage.  1907.  —  Kbehl,  Deutsche  med.  Wft.  1905. 

2)  Romberg  u.  Hasenfeld,  Arch.  f.  klin.  Med.  59.   S.  193. 

3)  Lit.  8.  b.  H.  Schmidt  in  der  Festschrift  fur  E.  Wagner.  Leipzig  1887.  S.299. 
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zeitig  bestebenden  Atherosklerose  oder  der  vom  Aneurysma  haufig 
erzeugten  Aorteninsuffizienz. 

Endlicb  beobacbtet  man  in  recht  seltenen  Fallen  Hypertro- 
pbie  der  linken  Kammer  infolge  einer  angeborenen  Enge  der 

Aorta  ^). 

Wir  brauchen  nicht  erst  zu  erOrtern,  dafi  eine  solche  wegen  Ver- 
grOfiemng  der  Reibung  den  Widerstand  fftr  das  linke  Herz  erhdhen 
muB.  Die  Schftdigung  des  Herzens  wird  natfirlich  dann  hanptsftchlich 
eintreten,  wenn  das  Organ  bei  kr&ftigen  Kdrperbewegnngen  viel  zn 
leisten  hat.  So  erkl&rt  es  sich  vielleicht,  daB  Menschen  mit  enger  Aorta 
zuweilen  erst  in  einem  gewissen  Altersgrad  nach  grOBeren  Anforde- 
rnngen  an  das  Herz  die  durch  die  Arterienvereogerung  gegebene  Sch&- 
dignng  erfahren. 

Seit  langer  Zeit  wird  die  Frage  erortert,  obDyspnoe,  welche 
in  ihren  hohen  Graden  den  Blutdruck  ja  sehr  stark  in  die  Hohe 
treibt,  nicht  aucb  bei  geringerer  Intensitat,  aber  langerem  Bestand 
zu  einer  dauernden  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  und  dann  aucb 
zu  einer  Hypertrophic  des  linken  Ventrikels  fiibren  konne.  Speziell 
Traubb  ist  warm  fur  diese  Moglicbkeit  eingetreten,  und  Cohnheim 
lehnte  sie  nicht  ab.  Jetzt  ist  durch  Heksen  erwiesen^,  daB  bei 
chronisch  Dyspnoischen  durch  die  Dyspnoe  der  arterielle  Druck 
erhoht  sein  kann.  Der  Annahme  einer  Eiickwirkung  auf  das  Herz 
stebt  damit  nichts  mehr  im  Wege. 

Wir  kennen  endlicb  noch  eine  Reihe  von  Zustanden,  welche  zu 
Hjpertrophie  belder  Herzl[ammern  fiibren.  Da  wir  die  Yerdickung 
der  Muskelwand  nur  als  eine  Folge  von  erhohter  Arbeitsleistung 
ansehen  konnen,  so  miissen  wir  in  diesen  Fallen  die  Tatigkeit  beider 
Ventrikel  fiir  verstarkt  halten. 

Zu  diesen  Zustanden  rechnet  man  in  der  Regel  die  Ver- 
wachsung  der  beiden  Herzbeutelblatter  untereinander  und 
mit  den  Thoraxwanden.  Man  denkt  sich  gem  die  Sache  so 
daB  dann  die  Muskulatur  der  Kammem  bei  jeder  Systole  den 
Widerstand  ebendieser  Verwachsungen  sowie  der  Thoraxwande 
iiberwindet  und  dabei  hypertrophiert.  In  Wirklichkeit  finden  sich 
zuweilen  im  Gefolge  der  Mediastinoperikarditis  tatsachlich  Herz- 
hypertrophien.  Aber  ob  diese  dann  immer  auf  das  genannte 
Moment  zuriickgefUhrt  werden  miissen,  ist  nicht  klar.    Und  nicht 


1)  Fbantzel,  Die  idiopathischen  HerzvergrOBerangeD.  Berlin  1889.  S.  149ff. 
—  Mangianti,  Ref.  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1898.  S.  662.  —  Burke,  Arch.  f.  klin. 
Med.  71.  S.  189.  —  Apblt,  Deutsche  med.  Wft.  1905.    Nr.  30/31. 

2)  Hensen,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  S.  479. 
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selten  vermissen  wir  Hypertrophien  oder  beobachten  sogar  Atrophie 

des  Herzens! 

Wie  andernorts  dargelegt  ist^),  l&6t  sich  ein  abschlieBendes  Urteil 
deswegen  noch  nicht  gebeo,  well  ein  groBer  Teil  der  Easuistik  ungenHgend 
mitgeteilt  ist.  Yor  allem  warde  der  direkte  Einflafi  der  den  mediastinoperi- 
kardialen  Yerwachsangen  zagrunde  liegenden  Erankheit  nicht  aasreichend 
berlkcksichtigt. 

Besondere  Anforderungen  an  beide  Kammern  konnen  theore- 

tisch  noch  dad  arch  gestellt  warden,  dafi  bei  unveranderter  Arbeit 

der  einzelnen  Systole  ihre  Zahl  in   der  Zeitschrift  vennehrt  ist  2). 

Das  finden  wir  bei  Menschen  mit  dauemd  oder  wenigstens  hftafigbe- 
schleonigter  Herzaktion,  also  beinervOsen  Leuten,  besonders  bei  Ona- 
nisten  und  bei  Kranken  mit  Morbus  Basedowii.  Zar  Beschlennigang 
der  Herzaktion  kommt  in  diesen  Fftllen  sehr  h&ufig,  wenn  nicht  immer, 
noch  etwas  weiteres.  Yiele  der  Kranken  klagen  Qber  Herzklopfen,  und 
man  hat  den  Eindruck,  daB  bei  diesen  Palpitationen  mit  oder  ohne  Be- 
schleunigung  der  Aktion  haafig  eine  Yerst&rkung  des  Herzschlags  yor- 
handen  ist;  speziell  bei  Morbus  Basedowii  dfirfte  das  eine  wichtige  Rolle 
spielen.  Das  wOrde  auch  verst&ndlich  sein,  denn,  wie  die  Untersuchungen 
der  Pbysiologen  lehren^),  kdnnen  durch  Nervenerregung  sowohl  als  auch 
durch  Giftwirkung  die  Zusammenziehungen  der  Herzkammem  verst&rkt, 
ihre  Systolen  verkflrzt  werden.  Man  wftrde  also  dann  vom  Nervensystem 
ausgehend  eine  Einwirkung  auf  die  Zahl  und  auch  auf  die  Stftrke  der 
Herzkontraktionen  haben.  Beide  Momente  dfirften,  da  sie  die  Arbeit  des 
Herzens  orhohen,  die  Entstehung  einer  Hypertrophie  erklftren  —  voraus- 
gesetzt,  dafi  sie  h&ufig  und  lange  genug  einwirken. 

Gewifi  stellen  sich  bei  nerv6sen  Leuten  auch  vasomotoriscbe  Er- 
regungszustande  ein.  Unter  diesen  Umstanden  ist  es  von  Bedeutung,  dafi 
HoCHHAUS  und  Hensen  neuerdings  den  arteriellen  Druck  bei  solchen 
Kranken  manchmal  erhOht  fanden^),  ich  kann  das  nach  vielfacher  Beob- 
achtung  best&tigen. 

Bei  Morbus  Basedowii  kommen  tats&chlich  nicht  selten  starke  Hyper- 
trophien beider  Kammern  vor.  Aber  ftlr  unsere  modernen  Anschauungen 
ist  es  zweifelhaft,  ob  die  ErOrterung  ihrer  Entstehung  noch  an  diesen 
Pankt  gehOrt,  denn  es  handelt  sich  sicher  um  toxische  und  nicht  um  primftr 
neurogene  Yeranderungen  der  Herzaktion.  Spater  wird  noch  einmal  darauf 
zurQckzukommen  sein. 

In  den  anderen  Fallen  sind  diese  Hypertrophien  des  Herzens  immer 
nur  sehr  gering.    Das  ist  ein  Zeichen  dafftr,  daB  die  Ursache  dor  erhOh- 


1)  Kbehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  S.  383.  —  Bo&iberg,  Herz- 
krankheiten.    2.  Aufl.  1906.    8.  389.  —  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.    S.  321. 

2)  Vgl.  O.  Frank,  Ztft.  f.  Biol.  41,  S.  1. 

3)  Pawlow,  Du  Boifl'  Arch.  1887.  S.  452.  —  Esslkmont,  Arch,  fur  exp. 
Pathol.  46.  S.  197.  —  Grosssiann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  32.  S.  501.  —  Schmiede- 
BERO,  Pharmakologie. 

4)  HociiHAus,  Deutsche  med.  Wchs.  1900.  Nr.  44.  —  Hensen,  Arch.  f. 
klin.  Med.  67.    S.  520.  —  Vgl.  Israel,  Volkmanns  Vortrage  1907. 

KREHL,  Pathol.  Physiologle.    6.  Aufl.  3 
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ten  Herzarbeit,  in  diesem  Falle  die  grOBere  Zahl  der  Systolen,  immer  nar 
kQrzere  Zeit  anhftlt. 

Nach  dem  tlberm&fiigen  Rauchen  von  Zigarren,  besonders  soge- 
nannter  Importen,  sowie  von  knrzen  franzOsischen  PfeifensoU  Herzhyper- 
trophie  vorkommen.  Unzweifelhaft  mfiBte  ihnen  cine  toxische  Verstflrkung 
der  Herzaktion  zagrande  liegen. 

Dem  Yerstandnisse  gewisse  Schwierigkeit  bereiten  die  Einflilsse 
anf  das  Hen,  welche  bei  NierenrerftnderoDgeii  elntreteii  0*  Bei  einer 
grofien  Anzahl  akuter  und  chronischer  Nierenentziindungen  steigt 
der  arterielle  Druck^.  Halt  die  Drucksteigerung  langer  als  yier 
Wochen  an,  so  entwickelt  sich  eine  Hypertrophic  des  Herzens'). 
Es  ist  also  ganz  verstandlich,  daB  diese  letztere  bei  chronischer 
Nephritis  haufig,  bei  akuter  nur  selten  beobachtet  wird. 

Fiir  jeden  Versuch,  die  Entstehung  dieser  Drucksteigerung  und 
Herzhypertrophie  zu  verstehen,  muB  zunachst  erortei*t  werden: 
Welche  Herzteile  sind  betroffen?  Nach  v.  Bambergebs  Statistik*), 
die  ein  sehr  groBes,  von  den  besten  Beobachtem  gesichtetes 
Material  umfaBt,  ist  in  der  einen  Halfte  der  Falle  nur  die  linke 
Kammer,  in  der  etwas  kleineren  zweiten  Halfte  das  ganze  Herz 
betroflfen. 

Dieses  Urteil  ist  lediglich  auf  Grund  der  Betrachtung,  bez.  auf 
bloBer  Dickenmessung  der  Wand  abgegeben.  Wie  wir  aber  schon 
mehrfach  erwahnen  muBten,  reicht  ein  solches  Verfahren  zur  Ge- 
winnung  bindender  Schliisse  iiber  die  Masse  der  Herzmuskulatur 
nicht  aus,  weil  die  wechselnde  GroBe  der  Hohle  unberechenbare 
Komplikationen  einfuhrt  und  zudem  die  HerzgroBe  zum  Korper- 
gewicht  in  Beziehung  gebracht  werden  muB. 

Lediglich  die  sorgfaltige  Wagung  des  Muskels  nach  W.  Mulleb 
ergibt  einwurfsfreie  Resultate.   Auf  diesem  Wege  fanden  *)  RoMBEBa, 

1)  Traube,  Beitrage  2.  zahlreiche  Aufsatze.  —  Cohniieim,  Allgem.  Pathol. 
2.  Aufl.  2.  8.  349ff.  —  Zander,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  101.  —  E.  Wagner, 
Der  Morbus  Brightii.    Leipzig  1882.  —  Leyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.   2.    8.  166. 

—  Senator,  Nothnagels  Handbuch  XIX.  1.  8.  58  u.  Virchowa  Arch.  73.  8.313. 

—  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1903.  Nr.  1.  —  v.  Bamberger,  Volkmanns  Vor- 
trage.  Nr.  173.  —  Buttermann,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S.  1.  —  Bier,  Munch, 
med.  Wchs.  1900.  Nr.  10.  —  Tigerstedt,  Skandin.  Arch.  f.  Phys.  8.  8.  224.  — 
Passler,  Volkmanns  Vortrage  Nr.  408.  —  F.  Muller,  Pathol.  Gesellschaft  1905. 

2)  Traube,  Beitrage  3.  8.  235.  —  Riegel,  Berl.  klin.  Wft.  1882.  Nr.  23 
u.  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  8.260;  femer  Volkmanns  Vortrage  Nr.  144/145.  — 
FriedlXnder,  Arch.  f.  Physiol.  1881.  8.  168. 

3)  Friedlander  1.  c. 

4)  V.  Bamberger,  Volkmanns  klin.  Vortrage  Nr.  173. 

5)  Hasenfeli),  Arch.  f.  klin.  Med.  59.  8.  210.  —  Hirsch,  Arch.  f.  klin. 
Med.  68.    8.  74. 
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Hasenfeld  und  Hibsch,  dafi  bei  82  Proz.  der  untersuchten  Falle 
von  chronischer  Nephritis  samtliche  Abschnitte  des  Herzens,  beide 
VorhOfe,  rechter  und  linker  Ventrikel  hypertrophisch  waren.  An 
der  linken  Kammer  ist  die  Hypertrophie  immer  bei  weitem  am 
starksten  ausgepragt.  Die  klinischen  Erscheinungen  waren  mit  der 
Annahme  einer  Hypertrophie  auch  des  rechten  Ventrikels  in  vielen 
Taten  sehr  wohl  vereinbar,  denn  sehr  haufig  ist  bei  chronischer 
Nephritis  nicht  nur  der  zweite  Aorten-,  sondem  auch  der  zweite 
Pulmonalton  akzentuiert  und  klingend.  Bei  14  Proz.  der  Leichen 
war  nur  die  linke  Kammer  hypertrophisch.  Nach  Hirschs  wich- 
tigen  Beobachtungen  folgt  die  Hypertrophie  der  VorhOfe  und  des 
rechten  Ventrikels  immer  erst  spater  auf  die  der  linken.  Passler 
hat  dann  in  einer  sehr  schonen  Abhandlung  nachgewiesen,  daB  das 
rechte  Herz  nur  dann  hypertrophisch  wird,  wenn  eine  Insuffizienz 
des  linken  besteht. 

So  ist  dieser  Punkt  jetzt  also  voUig  klar:  jede  Diskussion  liber 
die  Entstehung  der  nephritischen  Herzhypertrophie  hat  davon  aus- 
zugehen,  daB  die  Erkrankung  der  Nieren  erhohte  Anforderungen 
an  die  Leistung  des  linken  Herzens  stellt. 

Wie  stellt  sich  nun  die  Art  der  Nierenerkrankung  zum  Ein- 
treten  oder  Ausbleiben  der  Druckerhohung  und  der  Herzhyper- 
trophie? Jene  fehlt  unter  den  akuten  NierenaiFektionen  haufig  bei 
denen^  welche  durch  eine  toxische  Stoning  der  Epithelien  (z.  B.  Vergif- 
tung  mit  Arsenik,  Sublimat  und  Phosphor)  *)  oder  durch  manche  akute 
Infektionskrankheiten  (z.  B.  Diphtheric,  Abdominaltyphus ,  Sepsis) 
erzeugt  sind.  Beim  primaren  akuten  Morbus  Brightii,  der  wohl 
ebenfalls  meistens  infektioser  Natur  ist,  und  bei  Nephritis  nach 
Scharlach  ist  arterielle  Druckerhohung  recht  oft  vorhanden.  Unter 
den  chronischen  Nephritiden  geht  die  Schrumpfniere  am  haufigsten 
mit  Herzhypertrophie  einher.  Zugleich  erreicht  diese  hier  ihre 
hochsten  Grade.  Aber  es  gibt  auch  wohlcharakterisierte  echte 
Beispiele  von  Granularatrophie  ohne  jede  Spur  eines  Einflusses  auf 
den  arteriellen  Druck  oder  das  Herz.  Wir  finden  sie  auch  bei 
einer  Anzahl  der  einfachen  chronischen,  von  manchen  noch  „paren- 
chymatos"  genannten  Formen^),  doch  fehlt  sie  bei  diesen  recht 
haufig,  ja  nach  manchen  Beobachtungen  sogar  in  der  Mehrzahl  der 


1)  Geissbock   beobachtete  auf  der  v.  MuLLERschen  Kliuik  Erhohung  des 
arteriellen  Dnicks  im  Gefolge  von  Sublimatnephritis.    Verf.  hat  es  nie  gesehen. 

2)  8.  fiber  die  Haufigkeit  der  Herzhypertrophie  v.  Bamberger,  Volkmaons 
Vortrage  173. 

3* 
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Palle  ^).  Nie  findet  man  Verandeningen  des  Herzens  bei  der  reinen 
Amyloidniere.  Druck  auf  beide  Ureteren,  der  zu  chronifichen 
Hydronephrosen  fiihrt  (Steine,  Unterleibsgeschwiilste) ,  soli  nach 
CoHNHBiM^)  ebenfalls  imstande  sein,  VergroBerungen  des  Herzens 
zu  erzeugen. 

Somit  besteht  keine  konstante  Beziehung  zwischen  irgend 
welcher  Form  von  Nephritis  und  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen 
von  Herzhypertrophie:  bei  alien  kann  sie  vorhandensein,  beijeder 
aber  auch  fehlen.  Die  Beobachtungen  von  Pabsler  und  Hktneke  ') 
lassen  sich  sehr  wohl  damit  vereinigen. 

Eine  Yeranderung  der  Glomeruli  scheint  noch  am  ehesten  eine 
regelmaBige  Beziehung  zur  Entstehung  der  Herzveranderung  zu 
haben,  das  wird  von  M.  B.  Schmidt  angenommen*),  von  Jokes  ge- 
leugnet?  Indessen  diirfte  das  wichtigste  Ergebnis  der  ganzen 
Diskussion  die  Annahme  sein,  daG  das  Auftreten  von  Hypertonie 
nicht  in  erster  Linie  abhangt  von  bestimmten  anatomischen  Lasio- 
nen.  Wahrscheinlich  ist  es  gebunden  an  Funktionsstorungen  wohl- 
umschriebener  Art.  Erst  insofem  sich  diese  bei  gewissen  Fehlem 
der  Struktur  finden,  werden  die  letzteren  von  Bedeutung. 

Far  die  Beurteilung  des  Zusammenhanges  zwischen  Nieren-  and  Herz- 
krankheiten  hat  sich  seit  Tbaubes  nod  Cohkheims  glanzenden  Darlegungen 
—  es  gehOrte  der  Gegenstand  damals  zu  den  Lieblingsthemen  der  Patho- 
logie  —  der  Standpunkt  einigermafien  verschoben.  In  das  Gebiet  der 
Nephritiden,  deren  EinfluB  auf  den  Ereislauf  ftberhaupt  erdrtert  wurde, 
rechnete  man  zu  jener  Zeit  ganz  wesentlich  nur  diejenigen  Nieren- 
entztlndangen,  welche  etwa  dem  klassischen  Bilde  des  Morbus  Brightii 
entsprechen. 

Seitdem  ist  eine  grofie  Zahl  von  SchSldigungen  der  Nieren  bekannt 
geworden,  die  aoatomisch  teils  zu  den  EntartuDgen,  teils  zu  den  aknten 
und  chronischen  EntzUndungen  gehOren  and  jeden  EinfluB  auf  den  Kreis- 
lauf  vermissen  lassen.  Es  sind  das  fast  ausschlieBlich  NierenverAnderungen, 
die  sekundar  zu  anderen  Erkrankungen  hinzutreten.  Man  gewinnt  den 
Eindruck,  daB  Gifte  bei  ihrer  Ausscheidung  eine  Schadigung  der  Nieren- 
epithelien  erzeugen  and  daB  es  von  Form  und  Starke  der  Zellschadigung 
abhangt,  ob  eine  echte  EntzUndung  entsteht.  In  solchen  Fallen  sah  ich 
noch  nie  einen  EinfluB  auf  den  Kreislauf.  Wenn  man  einen  solchen 
findet,  so  handelt  es  sich  urn  Zustande,  bei  denen  die  Erkrankang  der 
Nieren  fttr  uusere  gegenwartige  anatomische  Betrachtungsweise  die  Krank- 
heit  darstellt. 


1)  Vgl.  BuTiERMANN,  Afch.  f.  klin.  Med.  74.   S.  1. 

2)  Vgl.  DE  CoHNHEiM,  Allg.  Pathol.   2.  Aufl.   II.    S.  361. 

3)  Passler  u.  Heineke,  Patholog.  Geeellschaft  1905. 

4)  Vgl.  M.  Schmidt,   Verhandl.  d.  Deutschen  patholog.  Gesellschaft  1905. 
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Gewiii  in  der  groSen  Mehrzahl  der  Fiille  diirfen  wir  ausgehen 
von  der  Drucksteigerung  in  den  Arterien  des  groBen  Kreislaufs. 
Sie  ist  das  erste,  was  sich  nachweisen  lafit:  Schon  48  Stunden  nach 
Beginn  einer  aknten  Nephritis  war  der  Druck  in  der  Brachialis 
um  50  min  Quecksilber  gestiegen.^) 

Die  arterielle  Drucksteigerung  fiihrt,  wenn  sie  langere  Zeit 
bestanden  hat,  zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Yentrikels,  und  zu 
dieser  gesellt  sich  dann  als  Folge  einer  Insuffizienz  des  linken 
Herzens  eiue  Hypertrophie  des  rechten. 

Die  Tatsache,  daB  die  nephritische  Veranderung  des  Kreis- 
laufs mit  einer  Druekerhohung  in  den  Korperarterien  beginnt  und 
dafi  eine  nephritische  Herzhypertrophie  in  der  Kegel  im  Yerein  mit 
arterieller  Hypertension  gefunden  wird,  lafit  unseres  Erachtens  init 
voller  Sicherheit  auf  eine  EIrhohung  des  Widerstands  in  den  Arterien 
des  grofien  Kreislaufs  als  Ausgangspunkt  der  Erscheinungen  schliefien. 

Hin  und  wieder  sieht  man  Eranke  mit  chronischer  Nephritis  (Gra- 
nularatrophie)  und  alien  klinischen  Symptomen  der  Herzhypertrophie 
ohne  Hypertonic  und  ohne  da£  etwa  Herzinsuffienz  besteht.  Auf  die  Au- 
topsie  eines  solchen  Falls  kann  ich  mich  nicht  besinnen.  Wohl  aber  sah 
ich  Sektionen  von  Kranken  mit  schwerster  Schrumpfniere  ohne  irgend- 
welche  Anomalien  an  Herz  und  Gefftfien.  Beide  Arten  von  Fallen  sind 
gewi6  recht  selten.  Soviel  ich  sehe,  entziehen  sie  sich  jedem  Versuche 
dieser  Erkl&rung. 

Von  seiten  des  Herzens  kOnnte  der  Blutdruck  erhOht  werden,  ent- 
weder  dadurch,  daB  es  sich  h&ufiger  zusammenzieht,  oder  daB  es  bei  der 
Einzelsystole  mebr  Blat  auswirft,  oder  indem  es  dem  Schlagvolum  eine 
grOBere  Geschwindigkeit  erteilt. 

Eine  Beachleunigung  des  Herzschlags  besteht  bei  der  Nephritis  nicht. 
Ebensowenig  haben  wir  irgendwelche  Anhaltspunkte  daftlr,  daB  von  An- 
fang  au  eine  VergrOBerung  des  Schlagvolums  besteht. 

Ffir  die  Annahme  einer  primftren  YerkUrzung  der  Systole,  d.  h.  der 
Erteilung  erhOhter  Geschwindigkeit  an  das  Schlagvolum  liegt  kein  Grund 
vor.  Ich  weiB  nicht,  daB  Bestimmungen  der  Systolenzeit  bei  Nierener- 
krankungen  angestellt  worden  w&ren.  Anzeichen  fUr  das  Bestehen  einer 
YerkUrzung  sind  nicht  da.  Man  wQrde  sich  avch  die  Entstehung  der  Er- 
scheinung  nur  sehr  schwer  vorstellen  kOnnen. 

Also  haben  wir  keinen  Grund  fUr  die  Annahme  einer  prim&ren  Yer- 
stftrkung  der  Herztatigkeit  Und  selbst  wenn  sie  bestftnde,  ware  noch 
nicht  erklart,  warum  eine  Druekerhohung  in  den  Arterien  sich  einstellt. 
Denn  bei  den  weitgehenden  Ausgleichsvorrichtungen,  Ober  die  der  Orga- 
nismus  verfQgt^  sollte  roan  erwarten,  daB  bei  starkerer  Fallung  der  Aorta 
GefaBerweiterungen  ein  Ansteigen  des  arteriellen  Drucks  verhindern  wQrden, 
(vgl.  die  Yerhaltnisse  bei  Morbus  Basedowii). 


1)  JoRESy  Arch.  f.  klin.  Med.  94.    S.  1. 

2)  BUTTERMANN  1.   C. 
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Man  kOnnte  daran  denken,  dafi  Yer&ndeningen  der  inneren  Reibang 
des  Blates  fflr  die  SteigeruDg  des  arteriellen  Drucks  verantwortlich  zu 
machen  seien.  Ewald^)  hat  wohl  zaerst  diesen  Gedanken  gehabt.  Wie 
Hi&SCH  and  Beck^)  nachgewiesea  haben,  ist  er  aufzugeben:  die  Yiskositftt 
des  nephritischen  Blntes  ist  nicht  erhOht  Und  selbst  bei  ihrem  Yor- 
handensein  wUrde  man  zwar  die  Entstehung  grOfierer  Herzarbeit,  nicht 
aber  die  arterielle  DruckerhOhnng  verstehen.  AnBerdem  wArde  jeder  £in- 
fluB  einer  ver&nderten  Blutviskositftt  auf  die  Herzarbeit  wahrscheinlich  so- 
fort  dnrch  ver&nderte  Einstellung  des  GefftBtonus  ansgeglichen  werden. 
£s  kommt  hinzu,  daB  die  Bestimmang  der  Blntviskosit&t  offenbar  recht 
schwierig  and  das  Wesen  der  Erscheinang  noch  nicht  entfernt  aasreichend 
geklftrt  ist*). 

Dem  gegeniiber  wtirde  eine  von  den  GefaBen  ausgehende  Ver- 

engerung  der  Strombahn   alles   erklaren.    Sie  miiSte  schnell  ein- 

treten  (Erfahrungen  bei  akuter  Nephritis),  andererseits  Jahre  und 

Jahrzehnte  lang  ahhalten  konnen  (Schrumpfniere).    Schon  geringe 

Veranderungen  des  Lumens,  sei  es  des  Gesamtquerschnitts ,  sei  es 

von  besonders  wichtigen  Arterien,   wiirde   von  groBer  Bedeutung 

sein,  weil  in  der  Pormel  fur  die  Arbeit  des  Herzens  der  Radius 

der  Arterie  in  der  4.  Potenz  erscheint.    Hier  konnten  also  schon 

minimale  Veranderungen  sehr  viel  ausmachen  ^). 

In  der  berflhmten  Theorie,  die  Tbaube  aufstellte,  Cohkheim  nmge- 
staltete  und  mit  glanzender  Dialektik  verteidigte,  sind  KreislaufsstOmngen 
in  den  Nieren  als  das  Wesentliche  eingeftlhrt.  Dann  wtirde  sich 
zwar  die  Hypertrophie  der  linken  Herzkammer  erkl&ren  lassen.  Aber 
schon  rein  physiologische  Erwftgnngen  schlieBen  die  Richtigkeit  dieser  An- 
schauung  aus,  wie  ich  in  der  zweiten  Auflage  dieses  Buches  darzulegen 
mich  bemflhte^). 

Man  kOnnte  an  die  Erkrankung  kleiner  Gef^Be  im  Gebict  des  groBen 
Ereislaafs  denken.  Wir  wQrden  sie  dann  als  von  der  Nierenerkrankang 
abhangig  oder  ihr  koordiniert  ansehen.  Gerade  die  letztere  M5glichkeit 
w&re  ins  Auge  zu  fassen,  denn  das  muBte  ja  immer  wiedcr  erw&hnt  wer- 
den, daB  an  den  auf  das  Herz  einwirkenden  Nierenerkrankungen  vielleicht 
etwas  besonderes  ist,  daB  ihre  Beinflussung  des  Organismas  sich  kaum  auf 
die  Niere  beschrankt  —  bei  der  Besprechung  der  nephritischen  Odeme 
wird  da  von  nochmals  die  Rede  sein. 

Diese  Hypothese  ist  in  der  Tat  eine  der  berflhmtesten,  welche  wir 
nber  jene  ratselhafte  Beziehung  haben,  sie  knftpft  sich  an  die  Namen  von 


1)  EwALD,  Du  Bois'  Arch.  1877. 

2)  HiRSCH  u.  Beck,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.  S.  503;  72.  S.  560.  Daselbst 
Literatur. 

3)  Uber  Blutviskositat  vgl.  Hirsch  u.  Beck  1.  c.  Dieselben  Arch.  f.  exp. 
Path.  54.  S.  54.  —  W.  Hel'bner,  Ebenda  53.  S.  1<S<);  54.  S.  149.  —  Determann, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  59.   S.  283. 

4)  Vgl.  B.  Lewy,  Pflagers  Arch.  65.   S.  47. 

5)  S.  35. 
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Johnson^),  Gull  und  Sutton 2).  Sie  ist  zweifellos  hOchst  ansprechend, 
nar  fehlen  bisher  zu  ihrer  Annahme  genflgende  tats&chliche  Unterlagen; 
die  Yorliegenden  Beobachtangen  sprechen  wenigstens  gegen  ihre  all  ga- 
in eine  Gtlltigkeit.  Zahlreiche  Untersachangen  sind  ausgeftlhrt  worden. 
Man  hat  in  den  verschiedensten  Formen  der  Nephritis  mehrere  Arten  von 
Gef&fiwandyer&nderangen  gefunden^).  Mit  der  Schraropfniere  ist  nicht  allza 
selten  ^irkliche  Atherosklerose  verbunden.  Gull  und  Sutton  beschrieben 
bei  granulierter  Niere  ihre  Arteriocapillaryfibrosis.  Aach  Hypertrophic 
der  Muscalaris  ist  an  zahlreichen  kleinen  Arterien,  besonders  wiederum  in 
Begleitung  der  Schrumpfniere,  gesehen  worden.  Aber  alle  die  Befunde 
waren  einmal  nicht  konstant  bei  der  Schrumpfniere  und  fehlten  trotz  des 
Bestehens  von  Herzverftnderungen  recht  hftufig  bei  der  einfachen  Nephritis. 
Ferner  fand  sich  oft  bloBe  Hypertrophie  der  Muskulatun  Solche  kann 
aber  ebensogut  als  Folge  des  dauernd  erhOhten  Blutdrucks  betrachtet  wer- 
den.  Wenn  auch  besonders  in  v.  Regklinohausens  Institute)  bei  einer 
Reihe  Nephritiden  zweifellos  echte  entzUndliche  Ver&nderungen  der  GefaBe 
beobachtet  wurden  und  dies  in  der  Tat  einen  h6chst  beachtenswerten  Be- 
fund  darstellt,  so  berechtigen  uns  doch  die  vorliegenden  Untersuchungen 
nicht  eine  anatomische  Yergnderung  der  Arterien  generell  als  Ursache  der 
bei  Nephritis  vorkommenden  arteriellen  Drucksteigerung  anzunehmcn. 

Entstehung  und  Verhalten  der  arteriellen  Druckerhohung  weisen 
meines  Erachtens  auf  veranderte  funktionelle  Zustande  der  Gefafie 
bin  ^).  Wie  bereits  hervorgehoben  wurde,  entwickelt  sich  die  Hyper- 
tension sehr  schnell  im  AnschluB  an  akut  entzUndliche  Prozesse 
in  den  Nieren.  Wahrend  des  Bestehens  der  Krankheit  schwankt  sie 
sowohl  in  den  akuten  wie  chronischen  Fallen  erheblich:  psychische 
Erregungen,  korperliche  Bewegungen,  reichliche  gemischte  Nahrung 
treiben  den  Druck  in  die  Hohe.  Am  starksten  steigt  er  oft,  wenn 
uramische  Erscheinungen  drohen  oder  ausgebrochen  sind.  Dagegen 
setzen  ihn  rubiges  Leben  und  vorsichtige  Diat,  namentlich  salz- 
amies  Essen  und  Milchkost  herab.  Bei  alien  Nierenkranken  mit 
Erhohung  des  arteriellen  Drucks  sieht  man  femei*  Schwankungen 
davon  haufig  eintreten,  ohne  daB  wir  irgendwelche  Griinde  hierflir 
zu  erkennen  vermochten;  diese  Schwankungen  treten  ofters  am 
gleichen  Tage  ein,  sie  erreichen  erhebliche  Grade. 

AUes  das  ist  meines  Erachtens  nicht  anders  erklarbar  als  durch 
die  Annahme,   daB  der  Kontraktionszustand  der  kleinen  Arterien 


1)  Johnson,  Med.-chirurg.  Transactions  29.  30.  33.  42.  51. 

2)  Gull  und  Sutton,  Ebenda  55. 

3)  Uber  GefaBverfinderungen  bei  Nephritis  a.  Gull  u.  Sutton,  Medico- 
chir.  Transactions  55.  —  Sotnitschewski,  Virchows  Arch.  82.  S.  209.  —  Ewald 
Virchows  Arch.  71.   S.  453.  —  Jores,  Deutsche  patholog.  Gesellschaft  1904. 

4)   SoTNirsCHEWSKY  1.  C. 

5)  Vgl.  A.  LoEB,  Arch.  f.  klin.  Med.  85.  S.  348.  —  Israel,  Volkmanns  Vor- 
trage  1907. 
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erhoht  ist  und  sehr  leicht  Schwankungen  unterliegt.  Gegen  die 
ExiBtenz  Ton  jahrelang  dauemden  Krampfen  der  GefaBmuskalatur 
hat  man  sich  Ton  jeher  und  gewiiS  mit  Recht  gestraubt  Aber 
wir  meinen  auch  nicht,  dali  Krampfe  vorliegen,  sondem  dafi  es 
sich  lediglich  um  eine  Steigerung  des  normalen  Gefafitonus  handelt 
Wie  wir  wissen,  steht  dieser  unter  dem  Einflufi  des  Nervensystems 
(Gef&fizentren);  Tielleicht  auoh  unter  einer  dauemden  Adrenalin- 
wirkung.  Leider  sind  wir  fiber  die  naheren  Bedingungen  seiner 
Unterhaltung  noch  nicht  geniigend  aufgeklart.  Seine  Bedeutung 
liegt  darin,  dafi  bei  der  gegebenen  Grofie  der  Blutmenge  Druck 
und  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  immer  auf  einer  fur  die 
Funktion  der  Organe  ausreichenden  Hohe  erhalten  werden. 

Wir  wiirden  also  meinen:  dadurch,  daS  gewisse  Prozesse  in  den 
Nieren  sich  entwickeln,  entstehen  die  Bedingungen  fiir  eine  Steige- 
rung des  Tasomotorischen  Tonus.  Am  nachsten  liegt  die  Annahme, 
dafi  Substanzen,  die  wegen  Erkrankung  der  Knauelgefafie  mangel- 
haft  durch  diese  ausgesohieden  werden,  pressorisch  wirken.  Ftir 
letzteres  konnte  die  druckmindemde  Wirkung  der  Milchdiat  sowie 
die  mit  der  Ur&mie  verbundene  Drucksteigerung  sprechen  >).  Die 
Bedeutung  chemischer  Einwirkungen  ist  nicht  dadurch  ausge- 
schlossen,  dafi  wir  die  Art  der  wirksamen  Substanzen  gegenwartig 
noch  nicht  zu  prazisieren  vermogen.  Wissen  wir  doch  noch  nicht 
einmal  mit  Sicherheit,  welche  Substanzen  den  Organismus  durch 
die  Glomeruli  Terlassen.  Ich  erinnere  aufierdem  an  die  ganz  ahn- 
lichen  Erorterungen  liber  Uramie. 

Namentlich  auf  Anregung  firanzosischer  Autoren  hin  ware  auch 
die  Frage  zu  erwagen,  ob  Tielleicht  Hand  in  Hand  mit  der  Nephritis 
eine  Erkrankung  der  Nebennieren  oder  anderer  Teile  des  chrom- 
affinen  Systems  einhergeht.  Nachdem  wir  jetzt  wissen,  daB  durch 
Adrenalinwirkung  dauemde  Steigung  des  Blutdrucks  eintreten 
kann^,  wiirde  theoretisch  der  obigen  Annahme  nichts  im  Wege 
stehen.  Indessen,  tatsachlich  hat  jeder,  Yersuch  im  Blute  von 
Nephritikem  erheblichere  Adrenalinmengen  nachzuweisen,  zu  nega- 
tiven  Ergebnissen  gefiihrt'). 

Die  eben  ausgefuhrte  Anschauung  uber  dieEntstehung  der  nephri- 
tischen  KreislaufsTeranderungen  eroffnet  zugleich  Vorstellungen 
liber  ihre  Bedeutung.    Wenn  es  sich  um  eine  Steigerung  des  nor- 

1)  tJber  diese  Verhaltnisse  vg).  Loeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  85.  S.  348.  — 
Eine  £r5rterung  dieser  Verhaltnisse  bei  Loeb  I.  c. 

2)  Kbetschheb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.   S.  423. 

3)  ScHLABGER,  D.  med.  Wft.  1907.   Nr.  46. 
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malen  Gefafitonus  handelt,  so  kann  diese  nur  regulatorische  Be- 
deutuBg  haben.  In  den  Glomeruli  geht  ein  Filtrationsprozefi  vor 
sicL  Dieser  erfordert,  damit  die  abzusondemden  Stoffe  richtig 
ausgescbieden  werden  k($nnen,  einen  gewissen  Druck  und  eine  ge- 
wisse  Geschwindigkeit  des  Blutstroms.  Ist  die  Zahl  (die  Ober- 
flache)  der  Glomeruli  verkleinert,  so  wird  moglicherweise  in  den 
krankeUy  sicher  in  den  erbaltenen  Knaueln  eine  Steigerung  von 
Dmck  und  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  zu  einer  Steigerung 
der  Abscheidung  fiibren.  Die  arterielle  Druckerhobung  hat  also 
—  sie  mag  sonst  dem  Organismus  gefabrlicb  sein  —  fur  die  Funk- 
tion  der  Nieren  einen  Nutzen.  Das  ist  eine  Anschauung,  die  Bxeb 
scboQ  vor  Jahren  in  einem  sehr  interessanten  Aufsatz^)   vertrat. 

Das  Charakteristische  der  letzten  Gruppe  von  Herzhypertrophien 
liegt  darin,  daB  sie  sich  scheinbar  nur  in  einem  Teil  der  Falle  ent- 
wickeluy  in  welchen  die  erbohten  Anspriiche  an  das  Herz  beran- 
treten.  In  Wabrbeit  kann  die  Sacbe  naturlicb  nur  so  liegen,  daB 
bei  gleicben  auBeren  Bedingungen  eben  nur  zuweilen  erbobte 
Anspriicbe  befriedigt  werden  und  deswegen  vergroBerte  Arbeit  ge- 
leistet  wird.  Bei  starken  k9rp«rlie]i6ii  Anstrenguigeii  wacbst,  wie 
S.  9  erwabnt  wurde,  im  allgemeinen  das  Herzgewicbt  proportional 
der  Entwicklung  der  Skelettmuskulatui*.  Indessen  bei  vereinzelten 
Fallen  findet  ein  nocb  starkeres  Wachstum  des  Herzens  statt,  so 
daB  man  es  als  bypertrophiscb  bezeicbnen  muB. 

Nun  wird  bebauptet,  daB  tatsacblich  nicbt  aUzuselten  lediglicb  als 
Folge  korperlicber  Uberanstrengungen  starkere  Hypertropbien  des 
Herzens  mit  Erweiterung  seiner  Hohlen  vorkommen.  Dann  wiirden 
bei  den  betreffenden  Menschen  die  gleicben  Muskelinnervationen, 
welcbe  von  den  meisten  obne  Scbaden  ertragen  werden,  mit  ganz 
besonders  grofien  Herzfiillungen  und  Druckerhobungen  in  den 
Arterien  einbergegangen  sein.  Das  Krankbafte  liegt  dann  also 
nicbt  in  der  Entwicklung  einer  Herzbypei-tropbie,  sondern  der  Ur- 
sacbe  zur  Herzhypertrophie,  in  dem  Yersagen  ausgleicbender  Re- 
gulationen. 

Sehr  interessant  sind  die  neuerdingsbeobachtetenVerkleinerungen 
des  Herzens  nach  starken  korperlichen  Anstrengungen'^).  Es  diirfte 
sich  dabei  wohl  um  eine  im  Yergleich  zur  Norm  vollstandigere 
Entleerung  gut  leistungsfabiger  Herzen  bandeln. 

1)  Bier,  Munchener  med.  Wft.  1900.   Nr.  16. 

2)  MoRiTz,  Munch,  med.  Wft.  1908.  Nr.  14.  —  Dietlen  u.  Moeitz  Eben- 
da  1908.  Nr.  10.  —  Beck,  Kienbock,  Selig,  Miinchner  med.  Wft.  1907. 
Nr.  29,  30. 
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6anz  gewiB  beeinflussen  starke  Muskelanstrengangen  das  Herz 
in  sehr  erheblichem  MaBe*).  Indessen  ganz  vorwiegend  geschieht 
das  im  Sinne  einer  Schadigang  der  Herzkraft.  Ob  die  Hyper- 
trophien^  welche  dann  zuweilen  an  solchen  geschwachten  Herzen 
gefunden  werden,  iiberbaapt  als  Folge  der  Muskelbewegungen  an- 
gesehen  werden  diirfen  und  nicht  vielmehr  von  gleichzeitig  iiber- 
mafiigem  BiergenuO,  Atherosklerose  und  Nierenerkrankungen  ab* 
hangen,  ist  sehr  zweifelhaft^).  Jede  reine  Beobachtung  wiirde  bier 
von  groBtem  Wert  sein. 

Endlich  beobachtet  man  schwache  Herzen  mit  hyper- 
trophischer  Muskulatur  und  Erweiterung  ihrer  Hoblen 
beiMenschen,  welche  langere  Zeit  hindurch  einem  ftbermftBiir^ii 
BiergenuO  huldigten^).  Am  haufigsten  in  Bayern,  namentlich  in 
Mtinchen !  Der  Grad  der  Hypertrophie  ist  in  diesen  Fallen  einige 
Male  mit  einwurfsfreierMethode  festgestellt^).  Aber  man  kann  auch 
schon  auf  Grund  der  alteren  Beobachtungen  mit  Sicherheit  sagen, 
daB  sie  oft  sehr  stark  ist.  UbermaB  an  Wein  hat  seltener  die 
gleichen  Wirkungen,  und  am  seltensten  finden  sie  sich  bei  Schnaps- 
trinkern^).  Haufigbesteht  beiKranken  dieser  Art  lediglich  Schwache 
des  Herzens  ohne  Hypertrophie. 

Einzelne  dieser  Leute  erfuhren  im  wesentlichen  keine  anderen 
Schadlichkeiten,  als  sie  die  Aufnahme  auBerordentlicher  Mengen 
von  Bier  mit  sich  bringt^).  Aber  weitaus  die  meisten  fiihrten 
neben  dem  BiergenuB  starke  oder  sehr  schwere  korperliche  Arbeit 
aus  und  nahmen  gleichzeitig  noch  groBe  Mengen  von  Nahrungs- 
mitteln  auf,  ganz  abgesehen  davon,  daB  ja  schon  mit  Alkohol  und 
Kohlehydraten  des  Biers  viel  Nahrung  zugefiihrt  wird. 


1)  t)ber  Hcrzerkrankungen  nach  korperlichen  AnstrengungeD  s.  Leyden, 
Ztschr.  f.  klin.  Med.  11.   S.  105.  —  Sommerbeodt,  Berl.  kiln.  Wchs.  1889.  Nr.  5. 

—  Seitz,  Die  Uberanstrengung  des  Herzens.  Berlin  1875;  ferner  Arch.  f.  klin. 
Med.  11,  S.  574;  ebenda  12  mehrere  Aufsatze.  —  Frantzel,  Die  idiopath. 
Herzerkrankungen.  Berlin  1890.  —  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  414.  — 
MiJNZiNGER,  Ebenda  19.  S.  449.  —  Hirsch,  Ebenda  64.  S.  597.  —  Eombbrg,  Herz- 
krankheiten.  2.  Aufl.    S.  531.  —  Krehl,  Kraakheiten  des  Herzmuskels.    S.  227. 

—  Beck  u.  Epstein,  Wiener  klin.  Wft.  1908.   Nr.  15. 

2)  Romberg  1.  c.  —  Krehl  1.  c. 

3)  Bollinger,  Arbeiten  aus  dem  pathol.  Institut  zu  Munchen  1896.  — 
Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1884.  Nr.  12.  —  Bauer  u.  Bolunger,  Festschr. 
fur  Pettenkofer,  Munchen  1893.  —  Rieder,  Arch.  f.  klin.  Med.  55.  S.  8. 

4)  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.    S.  84. 

5)  Aufrecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  56.   S.  615. 

6)  Bollinger,  Bauer  1.  c. 
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Die  Erorterung  der  Ursachen  dieser  Hypertrophien  bereitet 
gegenwartig  noch  sehr  groBe  Schwierigkeiten.  Vor  jeder  weiteren 
Besprechung  miifite  erst  der  yod  Romberg  und  Hirbch  erwahnte 
Gedanke  genau  verfolgt  werden,  daS  ein  Teil  dieser  Hypertrophien 
nephritischen  Ursprungs  sei.  Tatsachlich  wurden  bei  den  Sektionen 
solcher  Kranken  haufig  Veranderungen  an  den  Nieren  gefunden. 
Es  fragt  sich  nur,  wie  sie  zu  deaten  seien.  Meist  werden  sie  als 
Folgen  der  Herzveranderung,  als  Ausdruck  der  Stauang  betrachtet. 
LaCt  sich  aber  nachweisen,  dafi  die  Nephritis  von  der  gleiehen 
Art  ist  und  die  gleiehen  funktionellen  Storangen  hervorruft  wie  bei 
den  mit  Herzhypertrophie  verbundenen  Pormen  des  Morbus  Brightii, 
so  wiirde  es  denkbar  sein,  daB  die  Herzveranderung  damit  zusam- 
menhangt.  Indessen  man  kann  ein  schwerwiegendes  Bedenken  gegen 
die  Einfuhrung  der  Nephritis  als  Erklarungsgrund  fur  diese  Form 
der  Herzhypertrophie  nicht  verhehlen:  es  fehlt  hier  die  arterielle 
Drucksteigerung,  wenigstens  babe  ich  sie  in  den  mir  bekannten 
Fallen  stets  vermiSt.  Aber  das  ist  meines  Erachtens  der  Punkt, 
an  dem  neue  Untersuchungen  einsetzen  miiiiten.  Ich  glaube,  man 
sollte  die  ganze  Frage  noch  einmal  ganz  von  vom  klinisch  und 
pathologisch-anatomisch  bearbeiten. 

Nach  den  Ausfuhrungen  v.  Recklinghausen^)  und  Bollingees^) 
erwerben  die  Menschen  mit  jener  Lebensweise  eine  VergroBerung 
der  Gesamtblutmenge,  eine  echte  Plethora. 

Wie  mir  scheint,  werden  die  vorliegenden  Beobachtungen  am 
Leichentisch  die  Existenz  einer  echten  Plethora  bei  diesen  Kranken 
hochst  wahrscheinlich.  Wenigstens  bin  ich  durch  die  Demonstra- 
tionen  von  Recklinghause!!  in  StraBburg  durchaus  iiberzeugt  worden. 
Da  wir  gegenwartig  Methoden  zur  Bestimmung  der  Blutmenge  am 
lebenden  Menschen  haben,  so  lieBe  sich  die  Frage  nach  der  Existenz 
der  Plethora  bei  solchen  Kranken  beantworten. 

Nun  ware  noch  zu  entscheiden,  wie  eine  Plethora  auf  das  Herz 
einwirkt.  Tierversuche  liegen  dariiber  vor  3).  Bei  Kaninchen,  die 
nach  intravenoser  Injektion  artgleichen  Bluts  eine  echte  polycytha- 
nische  Plethora  erworben  und  mehrere  Monate  behalten  batten, 
war  das  Gewicht  des  Herzens  nicht  vergroBert.  Die  Arbeit  des 
Organs   konnte   also   eine  Steigerung  nicht  erfahren  haben.    Zum 


1)  VON  Recklinghausen,  All  gem.  Pathologic  des  Kreislaufes  und  der  Er- 
nahning.    Stuttgart  1883. 

2)  BoLUNGER,   Munch,    med.    Wchs.    1880.    Nr.  5  u.  6;   ferner  die   oben 
zitierten  Arbeiten. 

3)  Hess,  Arch.  f.  klio.  Med.  95.    S.  482.    Dort  Literatur. 
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XJnterschied  von  den  Beobachtungen  am  Menschen  fehlte  hier  aller- 
dingB  jeder  Einflafi  des  Alkohols. 

Ich  selbst  kenne  diese  Herzveranderung  bei  Brauem,  Arbeitem 
und  bei  Studenten,  welcbe  reicblich  Bier  trinken  und  yiel  korperlich 
arbeiteten  und  fochten.  Yon  diesen  machte  ein  Teil  entschieden 
keinen  „vollblutigen''  EindrucL  Dafi  bei  ihnen  die  Herzaffektion 
mit  dem  Biertrinken  und  den  starken  Muskelbewegungen  zusammen* 
bing,  ist  uns  sehr  wabrscheinlich;  wir  batten  sogar  zuweilen  den 
Eindruck,  dafi  die  Dilatation  bei  veranderter  Lebensweise  zu- 
riickging. 

Ich  mOchte  noch  einen  weitereu  Gedanken  zor  £rw&gang  geben.  Die 
hypertrophische  Form  des  Bierherzens  entwickelt  sich  ganz  Qberwiegend 
bei  Menschen.  die  gleichzeitig  schwer  arbeiten  und  trinken.  Es  treten  da 
crhebiiche  Anfordemngen  an  die  Leistungsffthigkeit  des  Herzens  heran: 
die  Aufnahme  grOfierer  Mengen  alkoholischer  Getr&nke  steigert  den  Blut- 
druck^),  die  starken  Muskelbewegungen  vermohren  die  FftUong  der  Herz* 
hOhlen.  Also  die  Herzarbeit  wird  erheblich  anwachsen.  Und  wie  ist  es  mit 
den  Ausgleichungsvorrichtungen?  Ich  gewinne  gerade  durch  die  Erfahrungen 
des  gewOhnlichen  Lebens  den  Eindruck,  daB  hier  etwas  nicht  in  Ordnung 
ist.  Unter  dem  EinfluB  von  grOBeren  Mengen  Bier  und  Wein  werden 
Muskelbewegungen,  wie  mir  scheint,  schwieriger  und  mit  grdBerer  Ab« 
strengung  ausgeftlhrt  als  in  abstinentem  Zustand.  Wichtig  wftre  dann  auch 
eine  Beobachtung  von  F.  Kbaus,  die  in  seiner  schOnen  Abhandlung  Uber 
MuskelermQdung  mitgeteilt  ist^):  nach  starkem  AlkoholgeuuB  ist  die  fUr 
die  gleiche  Arbeitsleistung  verbrauchte  Sauerstoffmenge  sehr  viel  gr5Ber 
als  am  normalen  Menschen. 

MuB  aber  unter  dem  Einflusse  des  Alkohols  zur  Erzielung  der 
gleichen  Leistung  mehr  Muskelkraft  anfgebraucht  werden,  so  erwachsen 
auch  fOr  das  Herz  grOBere  Anfordemngen  und  dann  wUrde,  namentlich 
wenn  auch  noch  vom  Herzen  ausgehende  Regulationen  beeintr&chtigt 
sind,  die  Entstehung  der  Hypertrophic  dem  Verstftndnis  schon  niUier  ge- 
rQckt  sein. 

Vielleicht  kommen  ahnliche  Herzveranderungen  auch  bei 
Schlemmem  vor.  Hier  wirken  reichlicber  WeingenuB  und  iiber- 
maBiges  Essen  in  der  Kegel  zusammen  mit  starkem  Rauchen,  Kaffee- 
trinken  und  gar  nicht  so  selten  mit  sexuellen  Exzessen.  In  diesen 
Fallen  treten  meist  die  Schwacheerscheinungen  von  seiten  des 
Herzens  in  den  Vordergrund,  Arteriosklerose  und  Nephritis  sind 
nicht  selten  vorhanden. 

Auch  der  Sehwangerseliaft  wurde  die  Pahigkeit  zugeschrieben, 
eine  Hypertrophie   des   ganzen  Herzens  zu   erzeugen.    In  der  Tat 


1)  RiEDEK  u.  Maximowitsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  46.   S.  329. 

2)  Kraus,   Die  Ermiidung  als  MaB  der  EonstitutioD.    Bibliotheca  medica 
1896.    S.28. 
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ist  bei  Schwangeren  ebenso  wie  bei  anderen  Menschen  mit  Hoch- 
stand  des  Zwerchfells  das  Herz  yiel  ausgedehnter  als  beim  G-e'- 
sunden  an  die  Brustwand  angelagert»  so  dafi  die  Vennutung  einer 
YergroBerung  nahe  lag.  Indessen  ist  jetzt  mit  Sicherheit  nach- 
gewiesen^),  dafi  die  Schwangerschaft  keinen  anderen  Einflufi  auf 
die  Herzgrofie  hat,  als  er  durch  die  allgemeine  Zunahme  der  Korper- 
masse  bedingt  ist.  Das  batten  deutsche  Kliniker  wie  Gebhabdt 
und  LOhleik  schon  immer  behauptet;  danach  sind  die  entgegen- 
gesetzten  Anschauungen  ^  zu  berichtigen. 

Es  fragt  sich  nun:  tou  weldten  UmstindeB  ist  in  alien  be- 
sprochenen  Fallen  die  Promptheit  der  Akkomodation  und  damit  die 
Ansbildang  der  Hypertrophie  abUngigf  Drei  Dinge  sind  von  Bedeu- 
tung.  Zunachst  die  Zeit,  innerhalb  der  die  Anforderungen 
wachsen,  Steigen  sie  —  wie  es  die  B.egel  ist  —  nur  ganz  allmah- 
lich,  so  hat  der  Muskel  Zeit  durch  stete  Anpassung  immer  neue 
Gleichgewichtslagen  zu  erreichen.  Weiter  die  absolute  GroBe 
der  neuen  Anforderungen.  Hier  besteht  eine  Beziehung  zur  Zeit 
der  Entwicklung:  das  noch  Erfiillbare  darf  um  so  groBer  sein,  je 
langsamer  es  sich  ausbildet.  Indes  auch  dann  noch  gibt  es  offen- 
bar  gewisse  Grenzen  an  \ViderstS,nden  und  Fiillungen,  fiber  welche 
hinaus  nicht  mehr  akkomodiert  wird.  Doch  liegen  diese  Grenzen 
hoch:  selbst  bei  plotzlichem  Herantreten  groBer  Anforderungen  ver- 
mag  das  gesunde  Herz,  wie  zahlreiche  Tierversuche  und  Erfahrungen 
am  Menschen  lehren,  den  weitestgehenden  Anspriichen  zu  geniigen. 
Fiir  den  Menschen  konnen  Zahlen  nicht  gegeben  werden;  ein  groBer 
Hund  vermag  das  Sechsfache  seines  mittleren  Schlagvolums  auszu- 
werfen  und  Driicke  vom  dreifachen  Wert  des  normalen  zu  iiber- 
winden. 

Das  Dritte  und  Wichtigste  ist  schlieBlich  der  Zustand 
des  Herzens  selbst,  Wir  sahen  ja,  daB  wir  seinen  eigentiim- 
lichen  Eigenschaften  die  Akkomodation  verdanken.  Sie  mussen 
wenigstens  bei  einer  groBen  Zahl  von  Fasern  intakt  sein,  wenn  die 
Anpassung  an  die  erhohten  Anforderungen  iiberhaupt  eintreten  soil. 
Auf  sie  kommt  es  an,  nicht,  wie  so  haufig  geglaubt  wird,  auf  den 
allgemeinen  Ernahrungszustand  des  Organismus.  Takgl  hat  gezeigt, 
dafi    auch    bei    den    elendesten  Tieren   nach   kunstlich    erzeugten 

1)  W.  MuLLEB,  Die  Massenverhaltnisse  des  meDSchlichen  Herzens.  S.  217. 
—  Dreybel,  Munch,  med.  Abhandl.  I.  S.  3.  1891  (aus  Bollingers  Institut).  — 
HiRSCH,  Aj-ch.  f.  klin.  Med.  64.   S.  597. 

2)  8.  dieselbe  bei  Lohlein,  Ztfl.  f.  Geburtshilfe  and  Franenkrankheiten  1. 
S.482. 
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Ellappenfehlem  die  Muskulatur  des  linken  Yentrikels  starker  wird^). 
Und  wenn  bei  schlecht  genahrten  Menschen  sich  keine  Hyper- 
trophien  ausbilden,  so  sehen  wir  daraus  nor,  dafi  erhohte  Anforde- 
rungen  fur  das  Herz  nicht  bestanden  habeiL  So  liegen  die  Dinge 
unseres  Erachtens  z.  B.  fiir  die  Amyloidniere.  Wird  vom  Herzen 
wirklich  viel  verlangt,  so  gibt  es  nur  zwei  Moglichkeiten.  Entweder 
erfuUt  es  die  Anspriiche  und  hypertrophiert  dabei,  oder  es  wird 
schwach.  Mit  dem  allgemeinen  Ernahruugs-  und  Entwicklungszu- 
stand  kann  hochstens  insofem  ein  Zusammenhang  bestehen,  als 
eben,  wenn  er  gut  ist,  im  allgemeinen  das  Herz  auch  leistungs- 
fahiger  ist  Wir  mochten  bier  erwahnen,  dafi  im  kindlichen  Alter 
aJle  Ausgleichungen  ganz  auBerordentlich  viel  ausgiebiger  erfolgen 
als  spater;  die  Akkomodationsfabigkeit  des  wachsenden  kindlichen 
Herzens  scheint  eine  ganz  besonders  groSe  zu  sein. 

Bei  den  bisher  besprocbenen  Herzhypertrophien,  welche  auf  die 
Erfiillung  von  erhohten  Anspriichen  zuriickzuflihren  waren,  verhalten 
sich  die  Herzhohlen  verschieden.  Sie  konnen  bei  verdickter  Wand 
unyerandert  sein,  wir  haben  eine  einfache  Hypertrophie  vor  uns.  Oder 
neben  der  Verstarkung  der  Wand  ist  eine  Erweiterung  des  Kammer- 
raums  vorhanden  (exzentrisehe  Hypertrophie). 

Wenn  wir  jetzt  erortem,  wie  weit  im  Leben  die  verschiedenen 

klinischen  Formen  der  Herzhypertrophie  einfache,  wie  weit  sie  exzen* 

trische   sind,   so   gilt  diese  Darlegung  natiirlich  so   lange,   als   die 

erhohten  Anforderungen  erfiillt  werden.    Geschieht  das  nicht  mehr, 

so  andern  sich  die  Verhaltnisse  voUkommen,  dann  treten  Erweite- 

rungen   der  Herzhohlen  von   anderer  Art  ein;    auf  diese   kommen 

wir  spater  zu  sprechen. 

Bei  gutem  Kreislaaf  ist  die  Eammer  diastolisch  iromer  dann  erweitert, 
wenn  die  Ursache  der  Hypertrophie  in  der  BefOrderung  einer  gr56eren 
Blutmenge  liegt.  Ob  diese  VergrOBening  der  Kammer  auch  noch  am  Ende 
der  Systole  besteht,  hangt  von  der  Art  der  Kontraktion  ab,  davon,  ob  diese 
genau  so  vollstandig  stattfindet  wie  in  der  Norm.  Auf  Grand  der  physio- 
logischen  Erfahrungendtlrfen  wir  jetzt  eine  unvollstandige  Zusammenziehung 
als  recht  h&ufig  annehmen.  Bei  Herzschw&che  ist  sie  die  Kegel,  sie  ist 
das  klassische  Zeichen  der  Asystolie.  Aber  auch  der  kraftig  und  gat 
arbeitende  Ventrikel  scheint  sich  sowohl  bei  starken  Fftllungen  als  auch 
bei  groBen  Widerstanden  sehr  haufig  nicht  v6llig  zu  entleeren.  Dabei 
kann  sich  eine  Hypertrophie  recht  wohl  entwickeln,  denn,  wie  wir  sahen, 
hangt  ja  dcren  Ausbildung  lediglich  davon  ab,  daB  die  Arbeit  des  Herzens 
erhoht  ist.  Das  Prodakt  von  GrOBe  und  Beschleunigung  des  Schlagvolums 
kann  aber   gr5Ber   als  in  der  Norm  sein,   auch  wenn  die  Entleerung  der 

1)  Tangl,  Virchows  Arch.  116.  S  432.  —  Hasbnfeld,  Arch.  f.  klin.  Med. 
67.    S.  763. 
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Kammer  keine  vOllige  ist.  £s  werden  also  Elastizit&t  und  Eontraktilt&t 
der  Maskelwand  ebenso  wie  die  HOhe  der  pathologischen  Anforderung  von 
Bedeatnng  ftkr  die  GrOBe  der  HOhe  w&hrend  der  Systole  seiD.  Nach 
der  klinischen  Erfahrung  schwankt  sie  bei  KlappenfehlerD  ganz  aafier- 
ordentlich.  Bei  Widerst&nden  in  der  Lnnge  ist  die  rechte  Kammer  in  der 
Regel  nicht  stark  erweitert,  ebensowenig  wie  die  linke  and  rechte  bei 
Nephritis.  Fttr  die  verschiedenen  Formen  der  Nierenentzflndung  ver- 
schiedene  Yerh&ltnisse  anznnehmen,  ist  gewiB  nicht  richtig  ^).  Die  Herz- 
hypertrophie  bei  kOrperlicher  Arbeit  und  bei  Biertrinkern  ist  verhaltnis- 
mftBig  oft  mit  mehr  oder  weniger  starker  Erweiternng  verbunden^.  Doch 
kennen  wir  selbst  auch  zahlreiche  F&lle,  bei  denen  sie  nur  gering  war, 
and  die  Hftufigkeit  der  Dilatation  bei  ihr  wird  vielleicht  etwas  Qbersch&tzt, 
well  sie  verhftltnismaBig  oft  erst  im  Stadiam  der  Dekompensation  zur 
Eenntnis  des  Arztes  kommt 

Das  Herz  hat  also  die  Fahigkeit  durch  sein  Akkomodations- 
vermogen  in  jedem  Augenblick  mehr  zu  leisten,  als  die  mittleren 
Anspriiche  von  ihm  verlangen.  Dadurch  gelingt  es,  wie  wir  sahen, 
eine  Reihe  von  Storungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auszugleichen, 
d.  h.  trotz  ihres  Bestehens  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  an« 
nahemd  auf  dem  alien  Niveau  zu  erhalten.  Diese  veranderte  Tatig- 
keit  des  Herzens  geschieht  unter  VergroBerung  seiner  Arbeit. 
Wenn  sie  langere  Zeit  dauert,  wird  die  Muskulatur  hypertrophisch. 

Die  Klinik  spricht  hier  von  einer  KompenBation  der  Storungen. 

Ihre  Ausgleichung  geschieht  ja  durch  die  Akkomodation  des  Herz- 
mnskels.  Als  Ausdruck  and  nur  als  Folgeerscheinung  dieser  dauernden 
Benutzung  der  Heservekraft  entwickelt  sich  die  Hypertrophic,  Wenn  sie 
die  Bezeichnung  „kompensatorische"  erhalten  hat,  so  wird  deswegen  niemand 
ihr  die  F&higkeit  zusprechen,  alle  einzelnen  Beziehungen  des  Kreislaufs 
wieder  genaa  so  zu  gestalten,  wie  er  frtlher  war.  FQr  den,  der  solche 
Neigungen  haben  sollte,  w&re  allerdings  die  von  v.  Basch  gewanschte 
Bezeichnung  „akkomodative"  Hypertrophie  besser.  Wir  wiederholen  noch- 
mals:  trotz  stOrender  Einwirkungen  wird  durch  die  Akkomodation  des 
Herzmuskels  die  Geschwindigkeit  auf  dem  Status  quo  zu  erhalten  versucht, 
und  nur  als  Folgeerscheinung  dieses  dauernden  Bestrebens  entsteht  die 
Hypertrophie.  Aber  dabei  hat  diese  doch  nicht  nur  die  Bedeutung  einer 
einfachen  Konsequenz,  sondern  unseres  Erachtens  schafft  sie  besonderen 
Kutzen.  Wie  wir  meinen,  ist  durch  ihre  Entwicklung  das  Herz  in  einen 
neuen  Gleichgewichtszustand  gekommen,  von  dem  aus  Leistungen,  die  bis- 
her  nur  mit  Hilfe  der  Reservekraft  als  auBergewOhnliche  vor  sich  gingen, 
nun  als  mittlere  ausgefdhrt  werden  kdhnen.  Das  ist  auch  die  Anschauung 
von  Mabtius^).    Nur  die  Art  des  neuen  Gleichgewichtszustandes  erscheint 

1)  CoHNHEiM,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  11.  Vgl.  dem  gegenuber  Senator, 
Virchows  Arch.  73.   S.  313. 

2)  Vgl.  Bauer  u.  Bollinger,  Festschrift.  —  Rieder,  Arch.  f.  klin.  Med. 
55.    S.  8. 

3)  Martiub,  Ergebnisse  der  allgem.  pathologischen  Anatomie  und  Physio- 
logie,  heraasgegeben  von  Lubarsch  n.  Ostertag  1895.    8.  45. 
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Mabtius  einerseits,  meinera  Freund  Rombbrg  and  inir  andererBeits  ver- 
schieden.  Wir  m5chteii  die  Reservekraft  des  hypertrophischeD  Herzens  fllr 
ann&hemd  so  groB  wie  die  des  gesanden  halten,  Mabtiqs  schatzt  sie 
wesentlich  kleiner  nnd  leitet  davon  die  leicht  eintretende  ErmOdbarkeit  ab. 
DemgegenHber  glanben  wir  hervorheben  za  mUssen,  dafi  doch  manche 
Leute  mit  Herzhypertropbie  k^Vrperlidien  Anstrengnngen  genaii  so  ge- 
wachsen  sind  wie  Gesande.  Und  aach  Tiere  mit  HerzvergrOBemDg  in- 
folge  von  Aorteninsnffizienz  erfdUten,  wie  Rombebg  in  einer  sebr  interes- 
santen  Untersuchnngsreihe  ^)  nachwies,  hobe  Anforderungen  an  ifaren 
Muskel  (starke  FQllangen  der  Kammern,  betr&chtliche  Widerstftnde  fftr 
ibre  Entleernng)  in  einer  Weise,  aus  der  man  entnebmen  kann,  daB  die 
Reservekraft  als  solche  am  bypertropbiscben  Herzen  die  gleicfae  ist  wie 
am  normalen.  Sie  vermOgen  nftmlicb  hobe  Widerstftnde,  wie  sie  z.  B.  dvrch 
Kompression  der  Brustaorta  gescbaffen  werden,  ebenso  lange  and  obne 
st&rkere  Ermftdung  za  tlberwinden  wie  das  gesande  Herz.  Indessen  sind 
die  in  der  ersten  Zeit  der  erbObten  Arbeit  erreicbten  arteriellen  Maximal- 
drtlcke  in  beiden  Fallen  verschieden  groB  and  zwar  bei  Aorteninsuffienz 
geringer,  um  so  kleiner,  je  stftrker  der  Klappendefekt  aasfiel.  Das  liegt 
nan,  wie  Rombebg  darcb  scbarfsinnige  Versuche  nacbwies,  nicht  an  einer 
mangelbaften  Akkomodation  des  bypertropbischen  Herzens,  sondern  an  der 
ungenCtgenden  diastoliscben  Erweiterangsfabigkeit  des  vergrOBerten  linken 
Ventrikels.  Steigt  darcb  ErbObung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  der 
Drack  in  ihr,  so  wftcbst  ja  bei  Insafiizienz  der  Aortenklappen  aacb  die 
diastoliscbe  Belastang  der  linken  Kammer  im  bohen  Grade.  Also  nicbt 
nar  die  WidersUlnde  mebren  sicb,  sondern  ancb  die  Fflllungen,  d.  b.  bei 
gleicber  Erb^bang  des  arteriellen  Dracks  wird  die  Anforderang  an  die 
Arbeit  des  linken  Herzens  wesentlicb  gr5Ber,  falls  die  Semilanarklappen 
insaffizient  sind,  als  wenn  sie  scblieBen^.  Hier  bandelt  es  sicb  demnach 
nicbt  mebr  am  eine  reine  Fanktion  des  Herzraaskels,  sondern  die  ge- 
nannten  komplizierten  Verbftltnisse  kommen  in  Betracbt  Vergleicbt  man 
aber  die  Leistungsf&bigkeit  eines  Herzens  mit  friscber  Aorteninsaffizienz 
(obne  Hypertrophic  der  linken  Rammer)  and  die  eines  solcfaen  mit  altem 
Klappendefekt  (mit  Hypertropbie  des  Herzens),  so  lieB  sicb  in  Rokbebos 
Versucben  eine  betracbtliche  Reservekraft  des  letzteren  aaf  das  deatlicbste 
nachweisen.  Man  darf  also  sagen:  der  hypertrophische  Herzmaskel 
besitzt  dieselbe  Reservekraft,  dieselbe  Fftbigkeit  zagesteiger- 
ter  Arbeit  wie  der  gesande. 

Somit  schafft  die  Hypertrophic  in  diesen  Fallen  wirklich  einen 
erheblicben  Nutzen  fllr  das  Herz;  wir  seben  ibn  noch  grOBer  an  als 
Martius.  Nicht  nur,  dafi  der  hypertrophische  Maskel  sicb  weiteren 
Ansprllchen  gat  anzupassen  vermag,  sondern  darch  sein  verSndertes  Ver- 
halten  in  Kontraktilitat  and  Elastizitat  kann  die  Geschwindigkeit  des 
Kreislaufs  aacb  anter  krankhaften  Verhaltnissen,  wenigstens  solange  deren 
GrOBe  gewisse  Grenzen  nicbt  flberschreitet,  annahernd  wie  beim  Gesanden 
gestaltet  werden. 


1)  Romberg  u.  Hasekpeld,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.  S.  333. 

2)  Vgl.  B.  Lew\'  31.    S.  321. 
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Das  betont  anch  Mobitz').  Z.  B.  bei  Aorteninsaffizienz  gleicht  die 
Erweiterung  und  verstaritte  Kontraktion  der  linken  Kammer  den  fOr  die 
Kapillaren  durch  das  patbologische  RQckstrOmen  gesetzten  Yerlast  dadurch 
aos,  dafi  sie  eine  grOBere  Blatmenge  in  die  Aortenwarzel  wirft,  so  daB 
die  Kapillaren  trotz  des  Rtlcktlusses  noch  etwa  die  mittlere  Blatmenge  er- 
halten.  Oder,  am  ein  zweites  Beispiel  za  geben,  in  schwereren  Fallen  von 
Mitralinsuffizienz  erhOht  die  verstftrkte  Tfttigkeit  der  rechten  Kammer  and 
am  SchluB  der  Ventrikeldiastole  aach  die  des  linken  Vorhofs  die  Spannang 
des  in  den  linken  Ventrikel  einstrOmenden  Blates.  Er  wird  in  der  Dia- 
stole st&rker  geftlllt,  hat  also  in  der  Systole  eine  grOBere  Blatmenge  zar 
VerfQgang  and  kann  deswegen  trotz  des  pathologischen  Rtlckstroms  in  den 
linken  Vorhof  den  KOrperkapillaren  etwa  die  gleiche  Blatmenge  wie  frQher 
garantieren.  Unseres  £rachtens  werden  also  Sch&den,  die  sich  im  Kreis- 
laaf  geltend  machen,  bis  za  einem  erheblichen  Grade  wirklich  aasgeglichen. 
£s  liegt  demnach  t'Qr  ans  keinerlei  Grand  vor,  von  dem  altgeheiligten 
Namen  der  „kompensatoriscben"  Hypertrophie  abzagehen,  denn  es  ist  ein 
darchaas  klarer  Begriff  mit  ihm  verbanden.  Das  mOchten  wir  in  vOlliger 
t)bereinstimmang  mit  Mabtius^}  gegentlber  den  Angriffen  v.  Baschs^) 
aaf  diese  Terminologie  betonen. 

Bei  alien  anseren  ErOrterangen  fiber  die  Entstehang  and  Bedeatang 
der  Herzbypertrophie  (sowie  tlber  die  Ursachen  der  Insaffizienz  des  hyper- 
trophischen  Herzens)  gehen  wir  davon  ans,  daB  die  Hypertrophie  als  Folge 
gesteigerter  Tatigkeit  za  betrachten  ist.  Buhl  hatto  bereits  in  den  70  er 
Jahren  eine  ganz  andere  Yorstellang  gehabt^):  er  leitete  die  nephritische 
Herzbypertrophie  aas  entzQndlichen  Prozessen  am  MaskeP)  ab.  Aach 
Albbecht^)  l&Bt  die  Hypertrophie  der  Muskelfasern  am  Herzen  sich  nicht 
darch  erhOhte  Leistaag  entwickeln,  sondern  sieht  sie  als  das  erste  Stadiam 
einer  progressiveu  Myokarditis  an:  die  hypertrophischen  Fasern  zeigten 
weniger  eine  Yermehrang  der  qaergestreifteu  Sabstanz  als  des  Sarkoplasma. 
Schon  dabei  handele  es  sich  am  degenerative  Yer^nderungen,  and  die 
schlieBliche  Schwftche  des  Herzens  sei  ein  nattlrliches  Ergebnis  der  ge- 
nannten  beiden  krankhaften  YeriUnderangen. 

Ich  gestehe  ohne  weiteres  zu,  daB,  namentlich  angesichts  der  sehr 
groBen  Schwierigkeiten  einer  mechanischen  Erklftrang  einzelner  Herzbyper- 
trophien,  ihre  Aaffassang  als  Folgen  entztlndlicher  Hyperplasie  manches 
Yerlockende  hat.  EineuBeweis  dattlr,  daB  aach  nar  in  manchen  Fallen 
die  Sache  so  liege,  vermag  ich  indessen  als  gefQhrt  nicht  anzasehen.  Und 
daB  allc  Hypertrophien  der  Herzmuskalatur  in  dieser  Weise  erklftrt  werden 
kOnnten,  ist  meines  Erachtens  mit  Sicherheit  aaszaschlieBen.  Allerdings 
scheint  es  mir  ebenso  fraglich  za  sein,  ob  alle  Hypertrophien  aaf  media- 
nischer  Grandlage  erwachsen. 


1)  MoBiTz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.   S.  402. 

2)  Mabtius,  Ergebnisse  ubw.  —  Wiesbaden  1895.   S.  38. 

3)  V,  Basch,   PhyBiologie   und  Pathologie  des  Kreislaufes;   ferner  KoDgr. 
f.  innere  Med.  1895.    S.  433. 

4)  Buhl,  Mitteilungen  aus  dem  pathol.  Institut  zu  Munchen  1878. 

5)  8.  daruber  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  11.   S.  352. 

6j  Albbecht,  Der  HerzmuBkel.    II.  Teil. 
Kbehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl.  4 
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Mit  dem  Begriffe  der  Ausgleichung  (der  KompensAtion)  Beitens 
des  Herzens  ist  keineswegs  gesagt,  dali  der  Kreislauf  gich  nun 
etwa  wie  ein  normaler  yerhielte.  DaTon  kann  keine  Red«  sein, 
nnd  zwar   aus  vielfachen  Gnindcn,   in  nelfacher  Hinsicht  nicht'). 

Zunachst  steht  in  einer  Reiho  von  Fallen  das  Blut  in  den 
LnngengefiLBen  unter  einem  absolut  yiel  hoheren  Drock.  Dat  ge- 
schieht  imnier  dann,  wenn  sich  dnrch  Yerandeningen  am  linken 
Herzen  oder  an  der  Lunge  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer 
ausbildet,  denn  diese  Hypertrophie  ist  eben  eine  Folge  der  Druck- 
erhobung  in  der  Lungenarterie.  Halt  sie  langere  Zeit  aa,  so  Fer- 
mehrt  sich  das  Bindegewebe  der  Lnnge.  Blutaustritte  fuhren  zcr 
Anhanfting  yon  braunem  Pigment.  Dies  wird  in  Form  von  Hamo- 
siderin  dnrch  Alveolarepithelien  aofgenommen^).  Letztere  gelangen 
als  ^Herzfehlerzellen"  mit  dem  Auswurf  nach  anSen  und  zeigen 
das  Bestehen  dieses  Zustands  der  Lunge,  der  sogeuannten  braunen 
Induration,  mit  Sicherheit  an. 

Die  Druckerhohung  in  den  LungengefaGen  yermag  (namentlich 
wenn  sie  hohere  Grade  erreicht^),  einen  ungiinstigen  Einflufi  auf 
die  Atmung  zu  haben.    Daran  kann  nicbt  gezyreifelt  werden. 

Nur  die  Grttnde  sind  nicht  recht  klar.  Wahrscheinlieh  leidet  das 
feinere  GefQge  der  Alyeolarepithelien.  Nach  ftlteren  ^klassischea'^  Tor- 
stellangen  ist  aach  direkt  die  Lnftzufahr  za  den  Alyeolen  dadnrch  ein- 
geschrftnkt,  da6  die  unter  hohem  Drack  stehenden  Gef&Be  sich  in  den 
Alyeolarraum  yorbuchten.  y.  Basch  l&fit  die  Lunge  wegen  des  in  ihr 
faerrschenden  hohen  Blutdmcks  anscfawellen  und  starr,  schwerer  beweglicfa 
werden*).  Diese  Hypothese  ist  experimentell  gut  begrflndet  —  die  Er- 
fahrungen  am  Menschen  stimmen  nicht  mit  ihr  Uberein^):  weder  Iftfitsich 
eine  Schwellung  noch  eine  Starre  an  der  Stauangslunge  nachweisen.  Und 
die  Beeintrftcbtigung  des  alveolaren  Luftwechsels,  welchc  y.  Basch  fQr 
die  starre  Lunge  annimmt,  ist  keinesfalls  yorhanden^. 


1)  Vgl.  B.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  8.  321  u.  621. 

2)  Orth,  Virchows  Archiv  58.   8. 126. 

3)  Ygl.  H.  E.  Hering,  19.  Kongr.  f.  innere  Medizin  1901.    6. 603. 

4)  y.  Basch,  Physiologie  and  Pathologie  des  Kreislanfes.  —  Ders.,  KoBgr. 
f.  innere  Med.  1889.  8.  384.  —  Ders.,  Elin.  Zeit-  und  Streitfiragen.  1887.  Bd.  I. 
Heft  3  u.  4.  —  Dere.,  Wiener  med.  Presee  1888.  Nr.  17. 23.  24.  —  Dera.,  Wiener 
med.  Blatter  1R88.   Nr.  2.  26.  27.  —  Grobsmann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.    8.  397. 

—  V.  Basch,  Wiener  klin.  Wchs.  1888.  Nr.  3.  8.  62. 

5)  Z.  B.  V.  Bambeegbr,  Wiener  klin.  Wchs.  1888.  Nr.  4.  S.  60.  —  Kahler, 
Ebenda.  Nr.  9.  S.  227.  —  A.  Fraenkel,  Lungenkrankheiten.  Leipzig  1890. 
8. 185.  —  BoMBERO,  Herzkrankheiten. 

6)  F.  Kraub,  Die  Ermudung  als  Mafi  der  Koostitution.    Bibl.  med.  1897. 

—  D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.  8. 186. 
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Dafi  der  Emahrungszustand  der  Gewebe  in  der  Stauungslunge 
nicht  ganz  in  Ordnung  ist,  beweist  am  beeten  ihre  gro&ere  Empfind- 
licfakeit.  Bronchitiden  sind  bei  vielen  Kranken  dauemd  vor- 
handen,  oder  wenigstens  sie  stellen  sich  sehr  leicht  ein.  Das  heiSt 
doch:  die  Bronchialschleimhaut  solcher  Lungen  hat  gegeniiber  der 
normalen  nur  noch  eine  gjeringe  Fahigkeit  sich  gegen  das  Hinab- 
wandem  Ton  Mikroorganismen  aus  den  oberen  Luftwegen  zu 
schi&tzen.  Auch  Pneumonien  eigenttimlieher  Art  werden  nicht  selten 
beobachtet^). 

Die  Fehler  des  rechten  Herzens  fuhren,  sobald  iiberhaupt 
die  riickw&rts  von  der  TricospidaUdappe  gelegenen  Partien  mit- 
betroffen  sind,  zn  yenoeen  Stauungen.  Da  diese  Erscheinungen 
identisch  sind  mit  den  bei  der  Schwache  des  rechten  Ventrikels 
Yorkommenden,  so  sollen  sie  mit  diesen  znsammen  betrachtet 
werden  (s.  spater). 

Alle  Kranken  mit  dauernd  erhohtem  arteriellen  Druck 
sind  der  Gefahr  von  ArterienzerreiBnngen  ausgesetzt.  Namentlich 
drohen  solche,  wenn  die  Wande  der  Gefafie  an  Widerstandsfahig- 
keit  eingebuBt  haben.  Starkere  Erhohungen  des  Blutdrucks  geben 
dann  ofters  die  Veranlassung  zar  Entstehang  der  Blutang  (Koitns, 
psychische  Erregungen,  mit  Anstrengung  verbnndene  Mnskelbewe- 
gungen,  schwierige  Defakation).  Es  ist  bekannt,  wie  dann  bei 
Lenten  mit  Schnimpfniere  oder  Atherosklerose  Blntungen,  z.  B.  im 
Hirn  oder  im  Augenhintergrund,  beobachtet  werden. 

Bei  einzelnen  BHappenfehlern,  so  z.  B.  bei  Aortenstenose,  zeigt 
der  Arterienpuls  charakteristische  Veranderungen.  Da  diese  wesent- 
lich  Interesse  fiir  die  arztliche  Diagnostik  haben,  die  physiologischen 
Vorgange  des  Kreislaufs  aber  nicht  beeinflnssen,  so  soil  hier  nicht 
naher  auf  sie  eingegangen  werden. 

tFber  die  Insuffizienz  der  Aortenklappen  ist  eine  Bemerkung  not- 
wendig.  Bei  diesem  Elappenfehler  wird  eine  Qbernormal  grofie  Blatmenge 
mit  erhOhter  Geschwindigkeit  in  die  Warzel  der  Aorta  eingeworfen;  ein 
Teil  davon  strOmt  sofort  zarQck  in  die  linke  Kammer.  Darch  die  Ar- 
terien  l&uft  also  eine  steile  hohe  Bergwelle  ab  and  es  folgt  schnell  ein 
abnorm  tiefes  Wellental.  Die  Pulskurvc  zeichnet  sich  durdi  ihre  auf- 
fallend  starke  Ertlmmung  aus;  der  Puis  erscheint  dem  tastenden  Finger 
groB  and  hflpfend  (celer).  Auch  kleinere  Arterien,  deren  Bewegungen 
man  sonst  nicht  bemerkt,  zeigen  jetzt  auffallende  Pulsationen,  so  sieht 
man  z.  B.  nicht  selten  die  Nagelbetten  an  H&nden  und  F&fien  mit  dem 
Puis  isochron  errOten  und  erblassen.  In  manchen  Fallen  pulsiert  sogar 
die  ganze  Leber   fQhlbar.    Hier   ist   nun   die   eigentQmliche   Ver&nderung 


1)  tiher  diese  Prozesse  bei  Kbehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  B.  110. 
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des  Palses  far  die  Fanktionen  des  Ereislaafs  Dicht  mehr  gleichgllltig. 
Denn  darch  die  starke  and  schnelle  Aasdehnujig  der  Arterienwaade  wird 
ihre  Elastizit&t  zweifellos  in  besonderem  MaBe  in  Anspruch  genommeo. 
Es  kommt  leicht  za  einem  bleibenden  Dehnangszustand  nnd  dam  it 
za  einer  darch  vasomotorische  EinflQsse  nicht  korrigierbaren  Raum- 
vermehrang  des  Arteriengebiets^).  Da  aber  der  Kreislaaf  wegen  der  ver- 
h&ltnism&£ig  geringen  GrOBe  anserer  Blatmenge  daraaf  angewiesen  ist, 
da6  das  Volamen  der  Gef&Be  ein  bestimmtes  MaB  nicht  Qberschreitet,  so 
kann  aas  der  Elastizitfttsverminderang  eine  mangelhafte  Ftkllang  des  Gef&£- 
systems  folgen.  Damit  stimmt  aach  die  klinische  Erfahning  Qberein. 
Man  beobachtet  im  Gefolge  schwerer  Aorteninsnffizienzen  die  Erschei- 
nangen  eines  verlangsamten  Ereislaafs,  ohne  dafi  unter  alien  Umst&nden 
StOrangen  des  Herzens  daftkr  verantwortlich  za  machen  sind,  and  man 
ftkhrt  sie  vielleicht  mit  Recht  aaf  abnorme  Erweiterangen  von  Arterien 
zurQck. 

Endlich  flillt  das  hypertrophische  —  oft  ja  auGerdem 
erweiterte  —  Herz  den  Brustraum  viel  starker  aus  als  das 
gesunde  und  beeintrachtigt  dadurch  Lungen  und  Atmung. 

Alle  diese  Momente  machen  sich  nun  je  nach  der  Ursache  und 
Lokalisation  der  in  Betracht  kommenden  Herzhypertrophie  fur  den 
Einzelfall  in  sebr  verschiedenem  MaCe  geltend.  Darin  liegt  einer 
der  Griinde,  da6  manche  Klappenfehler  relativ  gtinstiger  sind  als 
andere.  So  storen  nicht  zu  schwere  Aorteninsnffizienzen  oder 
ihre  Kombinationen  mit  mafiigen  Stenosen  oft  ihren  Trager 
entschieden  weniger  als  manche  Mitralfehler.  Das  dtirfbe  durch 
die  in  beiden  Fallen  verschiedene  Beteiligung  der  Lungen  verstand- 
lich  sein. 

Was  wir  besprachen,  gilt  fiir  den  Ruhezustand.  Fiihren  die 
Kxanken  nun  Muskelbewegungen  aus,  so  erwachsen  sehr  haufig 
weitere  Schwierigkeiten  fiir  das  Herz,  well  dann  die  von  ihm  zu 
leistende  Arbeit  bei  irgendwie  starkerer  Ausbildung  des  Ventildefekts 
in  hohem  Grade  wachst^). 

Also  eine  ganze  Reihe  von  Momenten  verhindert,  dafi,  obwohl 
die  Akkomodationsfahigkeit  des  Herzens  helfend  eingeschritten  ist, 
der  Kreislauf  dem  normalen  gleicht. 

Wenn  nun  wirklich  so  viele  dieser  Kranken  an  den  mannig- 
fachsten  Beschwerden  leiden  und  ganz  besonders  liber  ungeniigende 
Leistungsfahigkeit  ihres  Kreislaufapparates  klagen,  so  liegt  das 
aber  nicht  nur  an  den  letztbesprocbenen  Verhaltnissen,  sondem 
vor   alien  Dingen   auch  am  Zastand  des  HerzmaskelB.     Wie   ist   das 


1)  8.  RosENBAcn,  Arch,  f.  exp.  Pathol.  9.   S.  1.  —  Romberg  u.  Hasenfeld, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.   S.  333. 

2)  Uber  diese  Verbal tnisse  s.  Lewy,  Ztfb.  f.  klin.  Med.  31. 
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moglicli?  Er  ist  ja  hypertrophiscli,  befindet  sich  im  Zustande  der 
Kompensation,  und  der  hypertrophische  Muskel  kann,  wie  wir  aus- 
fiihrlich  zu  erortem  versuchten,  an  Leistungsfahigkeit  dem  normalen 
Yollkommen  gleichen.  In  der  Kegel  ist  das  leider  doch  nicht 
der  Fall.  Sondern  in  Wirklichkeit  bleibt  der  alte  arztliche  Satz  zu 
Recht  bestehen:  ein  hypertrophisches  Herz  ist  nicht  so  gut  wie 
ein  gesundes.  Der  Vergleich  zwischen  dem  bypertrophischen  Biceps 
des  Turners  und  dem  groGen  Herzen  mag  fur  manche  Falle  stim- 
men  —  fiir  die  meisten  paBt  er  nicbt.  Das  liegt  einmal  daran, 
daB  die  Ursachen  der  Herzbypertropbie ,  wie  soeben  dargelegt 
wurde,  die  Arbeit  des  Herzens  ganz  auBerordentlich  erschweren, 
sobald  neue  Anforderungen  an  dasselbe  herantreten.  Yor  allem 
aber  ist  sebr  oft  der  hypertrophiscbe  Herzmuskel  von  Anfang  an 
nicht  yollkommen  gesund.  Wir  erinnern,  wie  haufig  Infektionen 
die  erste  Veranlassung  zur  Ausbildung  der  Hypertrophie  geben; 
sind  sie  doch  entschieden  die  wichtigste  Veranlassung  zur  Ent- 
stehung  von  Klappenfehlem.  Die  infektiosen  Prozesse  schadigen 
aber,  wenn  uberhaupt  das  Herz  beteiligt  ist,  fast  immer  das  ganze 
Organ,  vor  allem  auch  die  Muskulatur.  Es  entstehen  in  ihr  bei 
den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  und  gerade  auch  bei 
der  Polyarthritis  rheumatica  allerlei  Degenerationen  der  Fasem, 
interstitielle  Entziindungen,  Erkrankungen  der  Arterien  und  Sch9.di- 
gungen  der  Muskelfasern,  deren  Wesen  uns  noch  nicht  klar  ist. 

Da£  diese  anatomischen  Yer&nderuDgen  des  Myokards^)  teils  schon 
der  Ansdmck  einer  schweren  Sch&digang  sind,  teils  direkt  zn  lebhaften 
FunktioDSstOmngen  fQbren,  kann  nicht  zweifelhaft  sein;  wie  wir  schon 
sahen,  ist  bereits  der  Eintritt  der  Elappcninsuffizienzen  vielfach  nar  ver- 
st&ndlich,  wenn  man  eine  betr&chtliche  KontraktlonsstOrang  des  Herz- 
muskels annimmt. 

Diese  myokarditischen  Yer&ndernngen  haben  in  mancben  Fallen  von 
Anfang  an  einen  erheblichen  EinfluB  auf  die  Folgeerscheinungen  und 
Symptome  der  Elappenfebler.  Von  den  muskul&ren  Insuffizienzen  sprachen 
wir  bereits.  Schon  im  ersten  Beginn  beobachten  wir  nicht  selten  Erwei- 
terungen,  welche  keineswegs  auf  ein  vergrOBertes  Schlagvolum,  sondern  viel- 
mehr  auf  mangelhafte  Kontraktionsf^higkeit  des  Herzmuskels  zurQckzufQhren 
sind,  so  z.  B.  die  so  oft  zu  findende  Erweiterung  der  rechten  Kammer  im 
Beginne  von  Mitralinsufiizienzen. 

Auch  fUr  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheitsprozesse  bei  Klappen- 
fehlem sind  diese  myokarditischen  Veranderungen  von  Bedeutung^).  Sie 
haben  n&mlich  die  Tendenz,  sich  auszubreiten,  sind  von  Anfang  an  meist 
chronischer  und  progredierender  Natur.     Wahrend  sie  an  der  einen  Stelle 

1)  Eine  zusammenfassende  Besprechung  derselben  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen  sowie  der  Literatur  bei  Albbeght,  Der  Herzmuskel.    II.  Teil. 

2)  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  454.  —  Baed,  Lyon  m^dic.  1893. 
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QDter  Bildang  von  schwieligeo  BindegewebsnarbeQ  ansheilen,  schreiten  sie 
an  anderen  weiter  and  sargen  daftkr,  da6  die  mit  der  EntzttndoDg  ver- 
baudenen  Schftdigangen  sich  andanernd  geltend  macheo.  Die  Heilnng 
erfoigt  ja  aach  nur  in  beschr&nktem  Sinne,  n&mlich  dnrch  Bildang  von 
Bindegewebe.  Eine  Wiederherstellang  der  Maskelfasern  findet  nicht  statt, 
and  es  ist  sefar  wohl  mOglich,  dafi  die  Bindegewebsschwielen  an  manchen 
Orten  des  Herzens  die  Eontraktionen  wesentlich  beeintrftchtigen. 

Noch  nicht  endgaltig  entschieden  ist  die  Htafigkeit  aosgesprochener 
Moskelver&nderangen  bei  Klappfehlern.  Asghoff  hat  neaerdings^)  ihre 
Bedeatang  stark  einzaschr&nken  gesncht.  Ich  vermag  mich  indessen  nicht 
alien  seinen  Schlafifolgemngen  anzaschliefien. 

Das  kann  man  als  darch  die  &rztliche  Beobachtnng  sichergestellt 
ansehen,  dafi  die  Fanktion  der  Mnsknlatar  ftir  die  Leistangsfthigkeit  des 
Herzens  bei  Kranken  mit  Klappenfehlem  eine  grofie  Kolie  spielt  Da 
aber  zar  Zeit  das,  was  wir  liber  die  anatomischen  Yerftnderangen  der 
Herzmaskalatar  wissen,  keinesfalls  aasreicht,  am  generell  ihre  Fanktions- 
stOrangen  za  erkl&ren,  so  bleibt  vorerst  noch  ein  weiter  Spielraam  fftr 
die  Annahme  anbekannter  Schftdigangen  der  Maskeln.  Aach  das  Yor- 
handensein  entztkndlicher  Prozesse  am  Herzen  erseheint  ans  haaptsftchlieh 
als  Anzeichen  dafl&r,  dafi  ein  chemiscbes  Moment  angOnstig  aaf  das  Herz 
einwirkte. 

Wie  Behio  vor  allem  hervorgehoben  hat^,  ist  nicht  jede  Binde- 
gewebsentwicklung  im  Herzen  entzflndlichen  Ursprangs,  sondern  vielfach 
liegen  noch  andere  Yerhftltnisse,  z.  B.  Dehnang  der  Herzwand  zagrande. 
Wahrscheinlich  bedeutet  sie  aach  dann  eine  Sehikdigang  der  Herzwand, 
vor  allem  z.  B.  fQr  die  diastolische  Erweiterangsf&higkeit 

So  kann  man  die  herabgesetzte  Leistungsfahigkeit  vieler 
hypertrophischer  Klappenfehlerberzen  verstehen:  ihre  Masku- 
latur  hat  eine  Schadigung  ihrer  Kraft  erfahren  und  in  einer  Reihe 
von  F&llen  sind  entziindliche  Prozesse  die  Ursache.  Sie 
branch  en  nattirlich  nicht  in  jedem  da  zu  sein,  erreichen  aach  in 
dem  ergriffenen  Organ  sehr  wechselnde  Ausdehnung  und  Starke. 
Intensit&t  wie  Beschaffenheit  der  Myokarderkrankung  stehen  in 
keinerlei  Beziehung  zu  der  Art  des  Klappenfehlers  and  zn  seinem 
Alter  —  lauter  Momente,  welche  zum  Verstandnis  des  wechselnden 
Verhaltens  solcher  Herzen  beitragen.  Femer  bedenke  man:  der 
fortschreitende  Charakter  der  endo-  wie  mjokardialen  Prozesse 
mufi  die  Leistungsfahigkeit  des  Herzens  deswegen  so  ganz  beson- 
ders  ungiinstig  beeinflussen,  weil  durch  die  weitergehende  Endo- 
karditis  und  die  damit  verbundene  Verstarkung  des  Klappen- 
fehlers die  Anforderungen  an    dasselbe   mehr  und   mehr  wachsen, 


1)  Asghoff  u.  S.  Tawara,   Die  heutige  Lehre  von  der  patholog.-anatom. 
Grundlage  der  HerzschwSche  etc.    Jena  1906. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  62  S.  1.  —  Stadler,  Kongr.  f.  innere  Med,  1906. 
S.  344.  u.  Arch.  f.  klin.  Med.  91.   S.  98. 
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dnrch  die  Entziindnngen  im  Muskel  aber  seine  Kraft  in  dem 
gleichen  Mafie  sinkt.  Also  die  Dinge  liegen  haufig  so  ungiinstig 
wie  moglich. 

Sehr  Tiel  schwieriger  als  bei  Klappenfehlerherzen  ist  die  Er- 
klEntng  der  herabgesetzten  LeistungsfUhigkeit  fiir  diejenigen  Hyper- 
trophien,  deren  Entstehung  mitlnfektionskrankheiten  nichts  Direktes 
zn  tun  hat. 

Hier  kommt  znnachst  der  rechte  Ventrikel  in  Betracht 
Wenn  er  allein  hypertrophiert,  so  geschieht  das  ja  meist  in  Ab- 
hangigkeit  von  Anomalien  der  Lunge.  Da  diese  sich  haufig  mehr 
und  mehr  steigem  und  damit  auch  die  Anforderungen  fur  das 
rechte  Herz  vergroBem,  so  ist  darin  fiir  viele  Palle  ein  Moment 
gegeben,  welches  erklSLrt,  daB  solch  ein  hypertrophischer  rechter 
Ventrikel  wesentlich  schlechter  gestellt  ist  als  ein  gesunder.  In 
anderen  Fallen  ist  es  voUkommen  dunkel,  warum  die  hyper- 
trophische  rechte  Kammer  nicht  leistungsfahig  bleibt.  Weder 
andere  Untersucher*)  noch  wir  selbst^  haben  trotz  zahlreicher 
streng  methodischer  Beobachtungen  irgendwelchen  Anhaltspunkt 
dafiir  gefunden. 

An  der  linken  Kammer  liegen  die  Verhaltnisse  relatiy  ein- 
fach  fBr  die  auf  Atherosklerose  zu  beziehenden  Hypertrophien. 
Es  ist  geniigend  bekannt,  mit  welcher  Yorliebe  die  Endarteriitis 
gerade  die  EjranzgeraGe  ergreift  und  zu  welch  ausgiebigen  Schadi- 
gungen  der  Herzmuskulatur  die  Koronarsklerose  fuhrt.  Yon  den 
nephritischen  Herzhypertrophien  bereitet  ein  Teil  dem  Ver- 
standnis  keine  sonderlichen  Schwierigkeiten.  Denn  viele  Kranke 
mit  Schrumpfnieren  haben  ein  recht  leistungsfahiges  Herz,  und  erst 
spat  treten  Insuffizienzerscheinungen  ein.  Andere  Leute  mit  ein- 
facher  chronischer  Nephritis  kommen  schon  wegen  des  Zustandes 
ihrer  Nieren  zu  keiner  auch  nur  einigermafien  ertraglichen  Existenz. 
Indessen  bei  manchen  Nierenkranken,  das  miissen  wir  ohne  weiteres 
zugeben,  war  bisher  unaufgeklart,  warum  ihr  Herz  einer  geniigenden 
Leistungsfahigkeit  entbehrt.  Albbecht  hat  neuerdings  Muskelver- 
anderungen  mitgeteilt,  welche  die  Insuffizienz  hypertrophischer 
Herzen  bei  Nephritis  vollkommen  erklaren^). 

Die  groBten  Schwierigkeiten  in  dieser  Hinsicht  bieten  aber 
die  Herzveranderungen,  welche  sich  nach  Bier-  und  Wein- 
mifibrauch    sowie    nach    libermaBigen    korperlichen    An- 

1)  KuRZACK,  Diss.  Munchen  1883.  —  Neidert,  Diss.  Milnchen  1886. 

2)  Leipziger  Dissertation  vod  Forstmank  (nicht  gedmckt)  1890. 

3)  Albrecht,  Der  Herzmaske).    II.  Teil. 
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strengungen  finden.    Zwar  sind  bei   einem  Telle  derselben  aus- 

gedehnte    fettige    Degenerationen  ^)    and    frische    Entziindungen  ^) 

gesehen  worden,  und  diese  reichten  fur  eine  Erklarung  der  herab- 

gesetzten  Leistungsfahigkeit  YoUkommen  aus.  Frische  Infiltrations- 

herde   lagen   durch  das  Mjokard   zerstreut  und  mussen  wohl  als 

Ausdruck  davon  betrachtet  werden,  dafi  das  hypertrophische  Herz 

der  Festsetzung  von  Entzlindungserregem  besonders  leicht  zugang- 

lich  ist    Den  Alkohol  als  das  schuldige  Moment  anzusehen,  dafur 

fehlt  zwar  am  Herzen  jede  Berechtigung,  denn  reichliche  Aufnahme 

konzentrierten  Alkohols   erzeugt  an  ibm  in  der  Kegel  keine  Ent- 

ziindungen.  Immerbin  ist  doch  bei  der  notorischen  Fahigkeit  dieses 

Giftes,   solche  an   anderen  Organen  hervorzurufen,   auch  fur  das 

Herz  eine  vollige  Ablehnung  seiner  Bedeutung  noch  nicht  moglicb. 

Wahrscheinlicher  ergreifen  infektiose  Prozesse  das  Herz,  weil  seine 

Yorausgehende  Erkrankung   einen   besonders   giinstigen  Boden  fiir 

die  Tatigkeit  von  Mikroorganismen  schafft. 

Diese  interstitiellen  Prozesse  fand  man  bisher  nur  in  einem  Teile  der 
Falle,  nnd  der  Autor  selbst  ist  am  aUerweuigsten  geneigt,  den  Befand  za 
generalisieren.  Um  so  weniger,  als  von  autoritativer  Seite*)  betont  wird, 
da£  Qberwiegend  hftufig  das  Myokard  keine  anatomischeD  YerftDderungen 
aufweist.  EOnnen  wir  auch  diese  Anschauang  nicht  als  streng  bewiesen 
ansehen,  da  sie  nar  auf  die  UntersachuDg  einzelner  HerzstQcke  begrQodet 
ist,  so  bftrgen  doch  Name  und  Erfahrung  ihrer  Urheber  fftr  ihre  Be- 
deutung. Also  weitere  systematische  Untersuchungen  sind  dringeud  wftn- 
schenswert^). 

So  wird  es  wenigstens  fiir  eine  Reihe  von  Fallen  verstandlich, 

daB  hypertrophische  Herzen   an  Tiichtigkeit   den  normalen  nach- 

stehen.    Wir  betonen  nochmals:  der  verstarkte  Herzmuskel  ist  an 

sich  in  einen  neuen  Gleichgewichtszustand  gekommen.  Dieser  schafft 

ihm  theoretisch  trotz  dauernder  Erfiillung  erhohter  Anforderungen 

die  gleiche  Akkomodationsbreite    wie  dem   gesunden  Herzen,   und 

tatsachlich   gibt  es   hypertrophische  Herzen,   welche  das  erweisen. 

Doch  sind  diese  in  der  Minderzahl.    Haufigerverbinden   sich 

mit   der  Ursache    fur   die   Ausbildung  der  Hypertrophic 

auch  Veranlassungen   zur  Schadigung  der  Herztatigkeit; 

diese   auCert   sich   sowohl    in    der   Leistungs-    wie   in   der 

Lebensfahigkeit  solcher  Herzen. 


1)  CuRSCHMANN,  Arch.  f.  klin.  Med.  12.   S.  193. 

2)  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  414. 

3)  BoLLiNGEB  in  der  Festschrift  fur  Pettenkofer.    Miinchen.   —   Rikder, 
Arch.  f.  klin.  Med.  55.  S.  8.    Vgl.  Albeecht,  Der  Herzmuskel.   S.  181. 

4)  Vgl.  auch  Albrecht  1.  c. 
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Also  manches  hypertrophische  Herz  yerhalt  sich  jeder  grofieren 
Anforderung  gegeniiber  ablehnend,  es  kann  sie  nicht  erfuUen.  Das 
weiG  sein  Trager  and  mutet  sie  ihm  nicht  zu.  Wird  aber  ihre 
Ausfuhrung  versucht,  so  ermiidet  der  Motor  viel  schneller  als  das 
gesunde  Organ,  und  die  Ermudung  wird  nicht  durch  rasche  Er- 
holung  ausgeglichen,  sondem  fuhrt  zu  langdauemden  oder  sogar 
irreparablen  Storungen.  Schon  lange  wuGte  man,  dafi  Menschen 
mit  Herzhypertrophien  durch  korperliche  Anstrengungen  ungewohn- 
lich  gefahrdet  oder  sogar  dauernd  geschadigt  werden.  Daher  die 
stets  erneuten  Wamungen  der  Arzte!  So  vertragen  manche  Frauen 
mit  Herzfehlem  das  Puerperium  auBerordentlich  schlecht^).  So 
konnen  ferner  solche  Kranke  durch  Koperbewegungen,  die  viel- 
leicht  noch  ausgefiihrt  werden,  aber  mit  ungewohnter  Anstrengung 
verknlipft  sind,  auf  das  schwerste  geschadigt  werden  ^j.  Es  leidet 
die  Akkomodation  des  Herzens  fur  langere  Zeit,  eine  mit  Herz- 
insuffizienz  identische  ^KompensatlonsstOraiig^  stellt  sich  ein. 

Der  Grund  ^liegt  dann  entweder  darin,  daU  eine  verhaltnis- 
maBig  kleine  Leistung  fiir  das  hypertrophische  und  sonst  noch 
unter  abnormen  Bedingungen  arbeitende  Herz  mit  unverhaltnis- 
mafiig  groBen  Anforderungen  verbunden  ist.  Oder  man  kann  sich 
denken,  daB  Entzundungen,  welche  im  Herzen  bestehen,  seine  Er- 
holung  aufhalten  bez.  sogar  unmoglich  machen,  denn  sehr  leicht 
wird  die  Ausbreitung  pathologischerProzesse  durch  eine  funktionelle 
Schwachung  von  Geweben  befordert. 

Besonders  hauiSg  entwickeln  sich  nun  Storungen  der 
Leistungsfahigkeit  des  akkomodierten  Herzmuskels,  so- 
genannte  Dekompensationen,  auch  ohne  dafi  eine  erhohte 
Inanspruchnahme  des  Organs  voranging,  und  damit  kommen 
wir  zu  dem  oben  erwahnten  zweiten  Nachteil  der  hypertrophischen 
Herzen:  namlich  dem,  dafi  ihre  Lebensfahigkeit  kiirzer  dauert  als 
die  des  gesunden  Organs.  Solche  Storungen  stellen  sich  in  vielen 
Fallen  scheinbar  aus  heiterem  Himmel  ein,  sie  sind  der  Besserung, 
ja  derHeilung  fahig,  aber  sie  konnen  auch  zur  dauemden  Insuffizienz 
und  zum  Tode  fuhren.  Die  voriibergehend  en  Dekompensationen 
treflfen  entschieden  haufiger  diejenigen  Herzen,  bei  welchen  der 
rechte  Ventrikel  an  dem  ganzen  ProzeB  beteiligt  ist.  Und  fiir 
ihre  Prognose  ist  nicht  nur  die  Lokalisation,  sondern  auch  die  Ur- 


1)  Leyden,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  23,   S.  1. 

2)  Vgl.  Romberg,   Arch.  f.  klin.  Med.  53.   S.  141.    —    Dera.,  Herzkrank- 
heiten. 
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sache  der  HerzTeranderangen  Ton  Bedentung.  Hypertrophien  nach 

BiermiBbranch,  schweren  karperlichen  Anstrengnngen,  AtherosUerose 

and  Aortenklappenfehlem  sind  in   dieser  Beziehmig  entscfaieden 

angimstiger  als  Mitralfehler. 

In  einem  Teil   der  Falle  konnen  zur  Erklamng  dieser  spon- 

tan    eintretenden    Dekompensationen    Infektionen    herangezogen 

werden*): 

Leute  mit  Herzklappenfefalern  rheamatischen  Urspmogs  neigen,  wie 
bekasnt,  besonders  dazn  OelenkrheamatisHias  za  bekommen;  mit  anderen 
Worten,  die  Polyarthritis  rezidiviert  auBerordeutlich  leicht.  Oder  andere 
InfektioQskraDkheiten,  z.  B.  Pneamonien,  Erysipel,  Angiaa  kOnnen  die 
Eranken  mit  Herzhypertrophien  anf  das  schwerste  sch&digen:  einmal  da- 
durch,  daB  in  dem  ver&nderten  Herzen  als  dem  Locns  minoris  resistentiae 
Entztkndnngsprozesse  sich  besonders  leicht  festsetzen,  oder  dafi  Gifte, 
wie  sie  bei  Infektionskrankheiten  entstehen,  ein  bereits  schwftcheres 
Herz  leichter  schadigen  als  ein  gesandes.  Oder  endlich  tretea  bei 
akaten  Krankheiten  nene,  nicht  mehr  erfOUbare  Ansprttche  von  seiten  der 
Lungen,  der  6ef&£e,  der  Nieren  auf.  Gar  nicht  seiten  kombinieren  sich 
mehrere  dieser  Momente.  Von  erheblicher  Dedentang  kann  auch  die  all- 
gemeine  Schw&chnng  sein,  wie  sie  mit  Infektionskrankheiten  so  h&nfig  ver- 
buaden  ist 

Fiir  eine  weitere  Beihe  von  Fallen  wird  man  als  das  Mafi- 
gebende  eine  allmahUcli  wachsende,  im  Wesen  des  Leidens  selbst 
liegende  Erhohung  der  inneren  Anforderungen  ansehen  milssen. 
Davon  sprachen  wir  scbon.  Viele,  ja  die  meisten  der  die  Akkomo- 
dation  seines  Muskels  in  Anspruch  nehmenden  Yorgange  sind 
progressiyer  Natur  und  erreicben  schlieBlich  eine  seiche  Hohe,  daB 
das  Herz  sie  auch  in  der  Bube  nicbt  mehr  ausgleicben  kann.  Dann 
kommt  es  auch  bier  zur  Uberdebnung  des  Organs.  Solcbe  pro- 
gressiv  wacbsenden  Widerstande  finden  sich  aufier  bei  Klappen- 
feblern:  fiir  den  recbten  Ventrikel  bei  Verkleinerung  der  Lungen- 
babn  durcb  Schrumpfungen  der  Lunge  und  Empbysem,  fiir  den 
linken  bei  Atherosklerose  und  bei  cbroniscben  Nepbritiden,  iiber- 
maBigem  BiergenuB  oder  exzessiven  Korperanstrengungen. 

Scbliefilicb  konnen  die  Anspriicbe  an  das  Herz,  obne  sicb  selbst 
zu  andem,  progressiv  zu  groB  auch  dadurch  werden,  daB  der 
Muskel  durcb  die  in  ibm  ablaufenden  EntzUndungsprozesse  scbwacber 
und  scbwacber  wird  —  dann  sinkt  natiirlich  das  Verbaltnis  zwiscben 
Widerstand  und  Kraft  in  gleicbem  MaBe. 

So  sind  in  einem  Teil  der  Falle  die  voriibergehenden  und 
bleibenden  Kompensationsstorungen  unserem  Verstandnis  nicbt  mehr 
fremd,  aber  nur  ein  verhaltnismafiig  kleiner  Teil  ist  einigermaBen 

1)  Fkiedmch  u.  Tauszk,  Wiener  med.  Presse  1892,    Nr.  13—15. 
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verstandlich,  meistens  kennen  wir  den  Gmnd  ihres  Eintretens  doch 
nicht.  Das  gilt  besonders  fur  die  Mehrzahl  der  merkwtirdigen  Zu- 
stande,  in  denen  ein  hypertrophisches  Herz  mehr  oder  weniger 
schnell  in  seiner  Leistungsfahigkeit  abnimmt  nnd  durch  die  richtige 
Znfahr  der  DigitalisblSitter  wieder  gesund  gemacht  wird. 

Die  in  dieser  Droge  enthaltenen  Stoffe  wirken  auf  die  Maskulatar 
des  Herzeos  sowie  der  Gef&Be^)  nnd  regen  diese  zn  ansgiebigeren  Za- 
sammeBziehnngen  an.  Wenn  sie  Erfolg  haben  sollen,  muB  also  noch  ein 
leistungsffthig  zn  machendes  Myokard  vorhanden  sein.  Darin  liegt  der 
grofie  prognostische  Wert  der  Wirksamkeit  von  Digitalispr&paraten.  Bei 
frisch  entzQndlichen  SchS^ignngen  des  Herzens  helfen  nach  den  vorliegen- 
den  Erfahmngen  diese  Stoffe  nicht  viel.  Yiele  der  klassischen  Kompen- 
sationsstdrungen  dagegen  gehen  prompt  zurftck  nach  dem  Gebrauche  des 
Fingerhnts.  Diese  Tatsache  ist  bei  einer  Erklftrnng  der  merkwQrdigen 
Vorg&nge  jedenfalls  zn  bertlcksichtigen.  Wir  stehen  znn&chst  noch  dnrch- 
ans  nnbekannten  Yerh&ltnissen  gegentlber  nnd  mtlssen  auf  nene  Beobach- 
tnngen  hoffen.  Am  n&chsten  liegt  meines  Erachtens  der  Gedanke,  daB 
physikalische  Yerandernngen  der  Muskelfasern,  vielleicht  Anomalien  ihres 
Quellangsznstandes,  eine  RoUe  spielen. 

Immerhin  recht  merkTvQrdig  ist  die  Beobachtnng,  daB  im  Stadium 
der  Kompensationsstorung  der  arterielle  Blutdruck  zuweilen^,  ja  nach 
manchen  Angaben  in  der  Regel^  erh5ht  ist;  namentlich  gilt  das  f&r  die 
Mitralfehler  und  das  Emphysem.  Man  wird  kaam  anders  kOnnen  als,  wie 
es  schon  Tbaube  tat,  vasomotorische  Reizzustande  verantwortlich  zu  machen. 

Aos  den  Terschiedensten  Griinden  konnte  die  Kompensation 
einer  Stfirung  durch  den  hypertrophischen  Muskel  nicht  mehr  auf- 
recht  erhalten  werden.  Es  kam  zur  Insuffizienz  des  Herzens. 
Oenau  das  gleiche  kann  natUrlich  eintreten,  wenn  bei  mittleren  An* 
■prieheB  die  HenkrafI  primir  Biiikt,  wenn  also  das  Erste  die  Schw&che 
des  Herzmuskels  ist.  Wir  dlirfen  demnach  die  Folgeerscheinungen 
fur  beide  Palle  zusammen  besprechen. 

Vorher  ist  nur  noch  zu  untersuehen,  welche  Schadigungen  fiir 
die  Funktionsfahigkeit  des  nicht  hypertrophischen  Herzmuskels  in 
Betracht  kommen.  Dabei  werden  sich  naturgemaB  einzelne  Wieder- 
holungen  des  friiher  Gesagten  ergeben  mussen,  andererseits  haben 


1)  Zasammenfassendes  fiber  Digitaliswirkung  in  dem  vortrefflichen  Beferat 
von  Gottlieb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1901.  8.  26.  —  Gottlieb  u.  Magnus, 
Arch.  f.  exp.  Patho).  47.  8. 135.  —  Gottlieb,  ebenda  51.  S.  30.  —  A.  Frankel, 
Ergebiiiflse  d.  inneren  Med.  1.  8.  68.  —  Die  gnmdlegenden  Anschauungen 
ScHKiEDEBERGS  sind  zusammeogefafit  in  seinem  Grundri0  der  Pharmakologie. 
4.  Aufl. 

2)  Sahli,  Eongr.  f.  inn.  Med.  1901. 

3)  Lang  u.  Manswetowa,  Arch.  f.  klin.  Med.  94.    S.  455.    Dort  Literatur. 
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auch  manche  der  jetzt  zu  besprechenden  Momente  fur  das  hyper- 
trophische  Herz  voile  Gultigkeit  >). 

Offenbar  ist  groBer  Wert  zu  legen  auf  das,  was  man  die  kon- 
stitutionelle  Kraft  im  Menschen  nennt.  Schwache  der  gesamten 
Konstitution  beeintrachtigt  an  sich  schon  die  Leistungsfahigkeit  des 
Herzens  ^). 

Weiter  von  Bedeutung  ist  eine  Beeintrachtigung  der  Blut- 
zufuhr  zum  Herzmuskel:  Thrombose,  Embolie  sowie  Sklerose 
und  Entziindungen  der  Kranzarterien. 

Das  Herz  ^ehOrt  zu  den  Organen  mil  lebhaftem  BlutbedQrfnis').  Als 
das  schwer  zu  Yermissende  betrachten  yiir  den  Sauerstoff,  wenn  auch  die 
Grdfie  der  Empfindlichkeit  gegen  Mangel  an  diesem  Gas  nicht  als  so  be- 
tr&chtlich  anzusehen  ist,  wie  man  vor  kurzer  Zeit  noch  glanbte.  Beob- 
achtungen  aus  der  TfiENDELENBU&Gschen  Elinlk^)  zeigen,  daB  das  Herz 
des  gesunden  Eaninchens  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  bis  zur  Daner 
von  9  Monaten  auszuhalten  imstande  war. 

Eine  dauernd,  wenn  auch  der  Norm  gegenQber  nur  wenig  verringerte 
Blutzufuhr  wird  das  Herz  ebensowenig  gut  vertragen  wie  jedes  andere 
Organ.  Es  ist  deshalb  der  Befund  Eppingebs^)  von  der  verringerten 
Arterienweite  hyper trophischer  und  insuffizienter  Herzen  entschieden  be- 
deutungsvoU. 

In  manchen  F&llen  kann  die  wegen  ungenftgender  Blutzufubr  ab- 
sterbende  Herzwand  zerreiBen,  dann  tritt  eine  tOdliche  Blutung  in  den 
Herzbeutel  ein^). 

Wenn  nur  Aste  der  Kranzarterien  verschlossen  werden,  so  gestalten 
sich  die  Verhaltnisse  nach  der  Angabe  der  Autoren  im  Experiment  recht 
verschieden.  Eine  Abschw&chung  der  Kraft  des  betreffenden  Ventrikels 
mit  Drucksenkung  in  der  zugehOrigen  Arterie,  Drucksteigerung  in  der 
Vene  scheint  sich  meist  zu  entwickeln.  Auch  die  Schlagfolge  des  Herzens 
wird  in  der  Regel  verftndert,  immer  unregelmftBig  und  anfangs  hftufig 
verlangsamt,  dann  beschleunigt.  Am  Menschen  sind  sensible  Erscheinungen 
der  verschiedensten  Art:  Angst,  Beklemmung,  Schmerzen,  etwas  ganz  ge- 
wOhnliches.  Der  Herztod  kann  folgen  und  tritt  dann  meist  unter  den 
Erscheinungen    des    sogenannten   Flimmerns    oder  Wogens  ein,    eines  Zu- 


1)  Vgl.  Ehrnrooth,  tJber  den  pl6tzlichen  Tod  durch  Herzlahmung.  Ber- 
lin 1904. 

2)  Kbaus,  v.  Leuthold-Gedenkschrift,  Bd.  1. 

3)  CoHNHEiM  u.  V.  Schulthess-Rechbeeg,  Virch.  Arch.  85.  8.503,  Die 
ausgedehnte  Literatur  uber  die  Folgen  des  Kranzarterien verschlusses  siehe  bei 
MiCHAELis,  Ztsch.  f.  klin.  Med.  24.  S.  270  und  v.  Frey,  Ebenda  25.  S.  158. 
—  TowNSARD,  Porter,  Bettelheim,  Ztschr.  f.  klin.  Med.  20.  S.  43G.  —  Tiger- 
stedt,  Physiol,  des  Kreislaufes.  8. 190.  —  Literatur  bei  Erbhl,  Erkrankungen 
des  HerzmuskelB.    8.369. 

4)  Lawen  u.  81EVER8,  Ztft.  f.  Chirurgie  94.    8.  580. 

5)  Hans  Eppinger,  Medizin.  Klinik  1908.    Nr.  14. 

6)  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskela.    8.  388. 


Der  Einflufi  schwerer  EmahruDgsstdningeD,  gl 

stands,  bei  dem  die  einzelnen  Muskelfasern  lebhafte,  aber  unkoordinierte 
and  deswegen  natzlose  BeweguDgen  aasftkhren.  Hftaiiger  wird  aber,  wie 
POBTEB^)  besonders  nachwies,  die  Unterbindang  von  Asten  der  Kranz- 
arterie,  sogar  von  gro£eQ  GeMen  vertragen,  ohne  daB  der  Tod  eintritt, 
and  sicher  sind  jene  von  den  Forschern  nach  Unterbindang  kleinerer 
Eranzarterien  beobachteten  Erscheinangen  nichts  fQr  diese  Einwirkung 
charakteristisches,  denn  man  beobachtet  genan  das  Gleiche  im  Gefolge 
zahlreicher  anderer  Sch&digangen  des  Organs.  Nach  alledem  ist  es 
wahrscheinlicher,  dafi  die  die  Unterbindung  h^nfig  begleitenden  Erschei- 
nangen aaf  eine  nicht  za  vermeidende  StOrang  des  Herzmaskels  oder 
der  Nerven  zurQckzaffthren  sind.  Dem  entpricht  aach  die  Erfahrang, 
daB  man  autoptisch  am  Menschen  ansgedehnte  Herzinfarkte  finden  kann, 
deren  Entstehung  die  Trftger  der  Uerzen  noch  lang  Qberlebt,  zuweilen 
sogar  nicht  einmal  bemerkt  batten.  Damit  soil  aber  die  Yerengerung 
oder  YerschlieBang  von  Kranzgef&Ben  darchaas  nicht  als  bedeatangslos 
angesehen  werden.  Namentlich  am  kranken  Herzen  ist  h&afig  die  Em^ 
bolisierang  aach  schon  kleinerer  EranzgefiiBe  von  den  schwersten  Folgen 
begleitet. 

Stockt  nan  bei  diesem  Zastande  der  Blatamlaaf  in  Arterienzweigen, 
deren  Verstopfang  mit  einer  Fortsetzang  des  Lebens  vereinbar  ist,  so 
entwickeln  sich  Infarkte,  an&mische  Nekrosen  des  Maskelfleisches.  Im 
Oegensatz  za  frUheren  Annahmen  hat  man  zwar  arterielle  Anastomosen 
der  Eranzgef&Be  recht  reichlich  gefanden,  doch  vermdgen  sie  wie  scheint 
die  Bildang  von  Infarkten  nicht  za  verhindern.  Die  Bedeatang  dieser 
Kekrosen  hangt  von  ihrem  Sitz  and  ihrer  Ausbreitang  ab. 

Aach  StOrangen  der  Lymphzirkalation  dttrften  die  LeistangsMigkeit 
des  Myokards  beeinflassen^). 

Also  sicher  vermindert  Eoronarsklerose  oft  die  Herzkraft  betr&chtlich. 
Eine  aneingeschrftnkte  Akkomodation  des  Organs  ist  offenbar  qar  bei 
aasgiebiger  Blatversorgang  mOglich. 

Welche  Bedeatang  die  Entzftndang  der  Eranzarterien  selbst  hat  and 
Yfie  haufig  sie  als  selbstftndige  Erkrankang  vorkommt,  ist  noch  nicht  vOllig 
klar«  In  den  Abhandlungen  ftber  chronische  Myokarditis  findet  man  diese 
Frage  erOrtert,  Sicher  kOnnen  syphilitische  Prozesse  an  den  Eoronar- 
arterien  genau  die  gleichen  Erscheinangen  hervorrufen,  wie  es  die  Skle- 
rose  tat. 

Auch  chronische  allgemeine  Anamien  schadigen  zweifel- 
lo8  oft  das  Herz,  doch  ist  der  Grand  dafiir  noch  nicht  sicher  be- 
kannt;  man  muB  sowohl  an  eine  mangelbafte  Ernahrung  des  Muskels 
als  auch  an  Degenerationen  der  Fasern  denken. 

In  das  gleiche  Kapitel  gehort  wohl  auch  der  ungiinstige  Ein- 
flufi schwerer  allgemeiner  Ernahrungsstorungen  auf  die  Kraft 
des  Herzmuskels.  Sie  wirken  zweifellos  sehr  ungUnstig  auf  die  Herz- 
kraft ein,  ohne  dafi  man  den  Grund  sicher  zu  definieren  weifi  und 


1)  Porter,  Pflugers  Arch.  55.   S.  366  u.  JourD.  of  physiology.  15.    S.  122. 
Vgl.  HiRSCH  und  Spalteholz,  Eongr.  f.  innere  Med.  19u7. 

2)  Albrecht,  Der  Herzmuskel.    8.  217. 
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gleichgiiltig,   aus  welcher  Quelle  sie  stammen:   falsche  ErnHhrong, 

Magendarmerkrankungen,  angreifende  Karen  kommen  genaa  so  in 

Betracht,  wie  manche  Infektionskrankheiten,   z.  B.   die  Inflaenza. 

Besonders  leicht  fallen  diesen  Zustanden  Herzen  zum  Opfer,  welche 

bereite  in  irgendwelcher  Beziehung  abnorm  sind^  wenn  auch  ihre 

Trager  noch  nichts  davoa  gennerkt  batten.    Aaf  alle  diese  Dinge 

hat  namentlich  Bombe&o  nacfadrtLcklicfa  hingewiesen  ^). 

Die  physiolo^sche  Methodik  hat  genaa  die  Sabstanzen  stadiert,  die 
man  dem  Herzen  zaffthren  mnB,  wenn  man  es  anBerbalb  des  EOrpers  am 
Leben  erhalten  will.  Nach  neneren  Beobachtangen^)  ist  im  Experiment  aach 
die  Leistang  des  faypertrophiacfaen  Herzens  in  hohem  Grade  von  der  Zn- 
fuhr  ern&hrender  Substanz  abhftngig. 

Wir  wiBsen  weiter  mit  volliger  Sicherbeit,   daB  frische  Ent- 

zUndungen   des  Herzens    (am  Peri-,   Myo-,  Endokard)   seine 

Tatigkeit  storen^). 

Was  hier  das  eigentlich  MaBgebende  ist,  steht  noch  dahin,  yielleieht 
toxische  Einwirkungen  der  infekti(^sen  Entzftndfingen.  Aasdehirang  nnd 
Verbreitung  des  Prozesses  im  Mnskel,  die  entzflndliche  Zerstftrang  der 
Fasern,  der  Ansfall  kontraktiler  Snbstanz  kommen  sieher  aofierdem  in 
Betracht  Wie  wir  schon  erw&hnten,  k6nnen  die  genannten  Yer&ndenuigen 
hypertrophische  Herzen  treffen  and  sch&digen.  Sehr  hftafig  beobachtet 
man  sie  aneh  am  vorher  gesanden  Herzen  bei  alien  mOglichen  I^ektions- 
krankheiten,  vor  allem  im  Gefolge  von  Polyarthritis,  Dipbterie,  Typhas, 
Scharlach  a.  a.,  sowie  als  prim&re  Krankheit  Diese  infektiOse  Myocar- 
ditis entsteht  nach  Rombebos  Untersachangen^)  entweder  aaf  der  H$he 
jener  Krankb^ten,  oder  wfthrend  der  Rekonvaleszenz.  So  kOnnen  sicb 
z.  B.  bei  Diphterie  and  Typhas  noch  Wochen,  nachdem  der  ^eberhafte 
ProzeB  beendet  ist,  HerzstOrangen  infolge  von  entzHndlichen  YeranderaDgen 
des  Myokards  amsbilden.  Genaa  (tie  gleichen  Prozesse  entstehen  am  Tier 
naeh  kUnstlicher  Infektion  mit  Dipbtheriebazillen<^). 

Bei  alien  Veranderungen  des  Herzmuskels  ist  von  grofiter  Be- 
deutung  auBer  ihrer  Intensitat  nnd  Extensitat  ihr  Sitz.  Schon  vor 
langer  Zeit  hoben  wir  hervor,  dafi  auch  ein  kleiner  Herd  eventuell 
scbwere  Folgeerscbeinungen  nach  sicb  ziehen  konnte,  wenn  er  be- 
sonders wichtige  Stellen  triflft.  Nur  wuBten  wir  friiher  solcbe  Stellen 
nicht  anzugeben.  Jetzt  ist  in  dem  Beizleitungssystem  ein  solcher 
wichtiger  Ort  relativ  beschrankten  Umfangs  gegeben.     Es  bedarf 


1)  BoMBEBQ,  Herzkrankheiten.    2.  Aufl. 

2)  Hans  Eppingeb  u.  v.  Enafpe,  Ztfb.  f.  ezp.  Pathol.  5. 

3)  Zusammenfassend  handelt  dariiber  Ajlbbecht,  Der  Herzmuskel. 

—  Romberg,  Herzkrankheiten.  —  Kjiehl,  Herzkrankheiten.  —  Huchabd,  Con- 
gr^  fraD9ais  de  m^decine  1899.  —  F.  Meyer,  Arch.   f.  exp.  Pathol.  60.  S.  208. 

4)  Romberg,  Arch.  f.  kiln.  Med.  48.   S.  369  u.  49.   S.  413.    (Literatur.) 

5)  Vgl.  F.  Meyer,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  60.  S.  208. 


Der  EinfluB  von  Entziindungen  and  Entartungen  der  Maskulatur.        63 

dieses  eigentiiiuliche  Fasersystems  jedenfalls  noch  eines  besonderen 
Studiums.    Aber  die  ersten  Anfange  sind  Bchon  gemacht^). 

Die  Pharinakologie  zeigt  uns  zahlreiche  Gifte,  welche  die 
Tatigkeit  des  Herzens  beeinflussen,  vielfach  anfangs  erregen,  aber 
scfalieSlich,  wenn  sie  in  grofierer  Menge  einwirken,  doch  meist 
lahmen  (Digitalispraparate,  Muscarin)^). 

Femer  entwickeln  sich  solche  Gifte  im  Gebiete  des  Stoff- 
wechaels.  Das  geschieht  einmal  bei  infektiosen  Prozessen,  aber 
auch  ohne  solche  kommt  es  vor.  Wenigstens  kennen  wir  ein  Bei- 
spiel,  in  welchem  die  Sache  wahrscheinlich  so  liegt,  das  ist  der 
krankhafte  EinflaC  der  Scfailddriise  bei  Morbus  Basedowii  und  bei 
„Kropfherz^,  einem  Zustand,  denmanche^)  Yon  der  Basedowschen 
Krankheit  abzutrennen  geneigt  sind. 

Bei  diesen  krankhaften  Prozessen  entwickelt  sich  eine  Beschleuoigang 
and  Yerstftrkang  der  Herzaktion.  In  nicht  wenigen  F&llcn  kommt  es  za 
einer  Hjpertrophie  beider  Kammern,  and  manche  Kranken  sterben  an 
Herzinsnffizienz.  Die  Sektion  deckt  aiifier  Hjpertrophie  nnd  Erweiterntig 
des  Herzens  keine  feineren  Verftndeningen  der  Mnsknlatar  aaf^).  Fr&her 
kielt  man  die  Erscheinnngen  fftr  prim&r  nenrogen,  jetzt  ist  als  sieher  an- 
znsehen,  daB  mit  der  T&tigkeit  der  Schilddrtlse  in  Verbindang  stehende 
torische  Vorgftnge  zngmnde  liegen^). 

Da  der  Blntdruck  in  diesen  F&Uen  nicht  erhoht  ist,  so  wftrde  die 
Hypertrophie  des  Herzens  auf  Beschleunigung  nnd  Verstftrkung  der  Herz- 
aktion  znrQckzafQhren  sein  —  wobei  es  far  diese  Betrachtnng  gleichgaltig 
ist,  ob  die  Giftwirkung  direkt  am  Herzmnskel  oder  dnrch  Yermittlung 
des  Nervensystems  angreift.  Die  ganze  Sache  ist  theoretisch  sehr  inter- 
essant  wegen  der  Fragen,  die  bei  Besprechung  der  nephritischen  Herz- 
hypertrophie  anfgeworfen  werden  muBten.  Man  sieht  hier,  daB  Verstftrknng 
der  Arbeit  des  Herzens  dnrch  direkte  Erregung  des  Organs  einzntreten 
vermag,  ohne  daB  der  Blutdruck  steigt.  So  wie  die  Steigerung  wird 
man  anch  die  Schwftchung  des  Myokards  als  eine  toxogene  anzusehen  be- 
rechtigt  sein. 

Die  durch  den  Stoffwechsel  von  Mikroorganismen  entstehenden 
Gifte  schadigen  recht  hauiSg  die  Herzkraft  neben  den  vasomoto- 
rischen    Apparaten.      Das    ist    fUr    das    Diphteriegift    mit    voUer 


1)  Vgl.  AscHOPF  u.  Tawara,  Das  Beizleitongsajstem  usw.  —  Moncke- 
BERG,  Untersuchungen  fiber  das  AtrioTutricularbfindeL  Jena  1908.  —  Ders., 
Berl.  klin.  Wft.  1909.    Nr.  2.    Daselbst  Literatur. 

2)  Vgl.  die  interessante  Experimentalantersuchnng  von  Winckleb,  Ztft  f. 
klin.  Med.  36.   S.  138. 

3)  Z.  B.  Kbaus  in  v.  Merings  Lehrbuch  der  inaeren  Medizin.  —  Minnjch, 
Da&  Krojyfherz.    lieipzig  1904. 

4)  Hezel,  Ztft  f.  Nervenheilkunde  4.   8.  353. 

5)  MoBics  in  Nothnagels  spez.  Pathologie  u.  Theri^ie.    Bd.  22. 
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Sicherheit  erwiesen^)  und  spielt  offenbar  auch  bei  den  anderen 
Infektionskrankheiten  eine  groSe  RoUe. 

DaB  Verletzungen  der  Herzgegend,  besooders  die  Einwirkung 
eines  starken  Drucks  ohne  Kontinuitatsstorung  der  Herzwand  die 
Kraft  des  Herzens  in  hohem  Grade  zu  beeintrachtigen  vermogen, 
war  schon  langst  bekannt  2).  Die  wichtigen  Beobachtungen  von 
KtJLBs  ^)  haben  dies  fUr  das  Tier  experimentell  bewiesen  und  ge- 
zeigt,  daU  dabei  Blutungen  im  Myo-  und  Perikard,  sowie  haupt- 
sachlich  an  den  Klappen  entstehen. 

Sehr  schwierig  wird  die  Entscheidung,   wie  weit  Degenera- 

tionen  der  Muskelfasern  einen   schadlichen  EinfluB  auf  deren 

Funktion  haben. 

Die  k((rnige,  fettige  nnd  hyaline  Entartung  kommen  bier  in 
Betracht.  Ihre  allerschwersten  Grade  bereiten  dem  Yerstftndnis  keine 
Schwierigkeiten*).  Wenn,  wie  es  z.  B.  bei  manchen  Phosphorvergiftungen 
der  Fall  ist,  der  Fettgehalt  (Atherextrakt)  der  trockenen  Muskelsabstanz 
von  den  11  Proz.  des  Normalzustandes  auf  26  Proz.  w&chst^),  wenn  die 
mikroskopische  Untersuchung  beinahe  jede  Faser  mit  reichlichen  Fett- 
tropfen  erfftllt  zeigt,  so  ist  eine  berabgesctzte  LeistuDgsfahigkeit  derartiger 
erkrankter  Fasern  wahrscheinlich  und  um  so  mehr  verstdndlich,  als  ja 
diese  schweren  EntartuDgen  immer  durch  irgend  welche  sebr  intensive 
Giftwirkung  bedingt  sind.  Unbekannt  ist  vielmehr,  was  die  geringeren 
Grade  kdrniger  oder  fettiger  Degeneration  bedeuten.  Auch  ihnen  wird 
sehr  h&ufig  eine  hervorragende  Rolle  fQr  die  Erklarung  von  Schwftche- 
zastfinden  des  Herzens  zugesprochen.  Jedenfalls  kommen  sie  aber  auch 
bei  funktionstftchtigen  und  bei  schwachen  Herzen  vor.  Das  ist  durch 
gesicherte  Beobachtungen  erwiesen^.  Offenbar  ist  far  die  Bewertung 
des  Einflusses  der  Fettmetamorphose  auf  die  Funktion  des  Herzens  neben 
ihrer  Ausdehnung')  die  Kenntnis  ihrer  Ursachen  sehr  wichtig.  Von  diesen 
hangt  es  bei  alien  mittleren  Graden  der  Muskelver&nderung  in  erster 
Linie  ab,  ob  man  ihnen  eine  schadlichen  EinfluB  auf  die  Herzkraft  zu- 
sprechen  soil.  K&aus  ist  der  Meinung,  daB  schon  die  mittleren  Grade  als 
solche  die  Funktion  des  Herzens  beeintrachtigen. 

Die   braune  Atrophie    des  Herzfleisches   hat   kaum  irgend- 


1)  Lit.  bei  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  284. 

2)  Stern,  Unfallskrankheiten. 

3)  KuLBS  Greozgebiete  19.    8.  678. 

4)  s.  z.  B.  CuRfiCHMANN,  Arch.  f.  klin.  Med.  12.    S.  193. 

6)  8.  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  416.  --  Vgl,  Gobel,  Zentralbl.  f. 
pathol.  Anatomie.    1893.    S.  18. 

6)  8.  Krehl,  ErkrankuDgen  des  Herzmuskels.  S.  103.  —  Welch,  Medic. 
News  1888,  zitiert  nach  Virchow-Hirsch.  Ders.,  Verbandl.  d.  internat.  KoEgr. 
in  Berlin.  III.  S.  88.  —  Hasenfeld  u.  y.  Fenyvessy,  Berliner  klin.  Wchs. 
1899.    Nr.  4.  —  Kraus,  Berlin,  klin.  Wchs.  1905,  Festnummer. 

7)  Magnus-Alsleben,  Zieglers  Beitrage.  41.  8.  485. 
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welche  pathogenetische  Bedeutung^  und  unklar  sind  wir  noch  dar- 
uber,  wie  die  Fragmentation  der  Muskelfasern  ihre  Funktion 
beeinflufit. 

V.  RECKiiiNGHAnsEN^)  slcht  die  Zerklaftung  als  eine  agonale  Er- 
scheinang  an.  Das  wird  man  nicht  leagnen  kOnnen,  daB  aasgedehnte 
Fragmentation  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  unvereinbar  ist.  Nach 
Albbeght^  kommt  die  Erscheinung  dadurch  znstande,  daB  in  kranken 
Herzen  Schichten  minderwertiger  Muskulatur  durch  starke  Eontraktionen 
normaler  Fasern  zerrissen  werden. 

Wenn  die  geringeren  Grade  von  Fragmentation  ebenso  wie  die  von 
kOrniger  oder  fettiger  Degeneration  nnd  die  Entztlndangsherde  ftlr  ge- 
wisse  Faile  von  Bedeatnng  sein  sollten,  so  mftBte  eine  genauere  Unter- 
suchang  aafdecken,  daB  sie  bei  diesen  einen  besonderen  Sitz  einnahmen. 
Das  wQrde  eine  Aussicht  er6£fnen,  denn  alle  anatomischen  Yerftnderungen 
kOnnen  nicht  nur  darch  ihre  Art  und  ihre  Ausdehnang,  sondern  auch 
darch  ihre  Lage  bedeutsam  werden.  Far  alle  Organe,  deren  einzelne 
Teile  als  fnnktionell  verschiedenartig  bekannt  sind,  ist  dies  l&ngst  an- 
genommen.  Auch  am  Herzen  kOnnte  z.  B.  eine  L&sion  der  Orte,  an 
welchen  der  Reiz  zur  Kontraktion  entsteht  oder  durch  die  er  vom  Yorhof 
zur  Kammer  flbertragen  wird,  oder  solcher  Stellen,  an  welchen  besonders 
viele  fnnktionell  wichtige  Fasern  zusammenlaufen,  von  besonderer  Bedeu- 
tung  sein.  Alb&echt  hat  in  der  Tat  darauf  hingewiesen^),  von  welchen 
Stellen  des  Myokards  aus  eine  besondere  Schadigung  seiner  Eontraktionen 
erzeugt  werden  kann. 

Hier    sind    noch    einige   Bemerkungen  iiber    das    sogenannte 

^Fettherz"*)  zu  machen,  denn  in  der  Erklarung   von  Funktions- 

stomngen   spielt   dieser  Begriff   vielfach    noch   eine   grofie   RoUe. 

Man  versteht   darunter  zwei  verschiedene  Dinge:   einmal  das  Er- 

gebnis  jener  eben  besprochenen  Entartung  der  Fasern,  und  weiter 

eine   iiberreichliche   Entveicklung  des   vom  Perikard   ausgehenden 

interstitiellen  Fettes.    Beide  Zustande   haben  nichts  miteinander 

gemein,  speziell  ist   eine   irgendwie   starkere   fettige  Degeneration 

bei  der  Lipomatosis  cordis   durchaus   nicht  besonders   haufig  vor- 

handen,   sondern   diese   letztere  findet  sich  aus  ganz  anderen  An- 

lassen,  und  zwar  in  erster  Linie  bei  allgemeiner  Fettsucht. 


1)  V.  Beceliitohausen,  Verhandlungen  d.  internalen  Eongr.  in  Berlin. 
in.  S.  67.  —  BiRCH-HrascHPELD,  Spez.  pathol.  Anatomic.  4.  Aufl.  S.  125. 
—  ZiEOLEB,  Spez.  pathoJ.  Anatomie.  11.  Aufl.  8.  33.  —  Karcher,  Arch.  f.  klin. 
Med.  60.    S.  67. 

2)  Albbecht,  Der  Herzmuskel.    S.  236. 

3)  Albrecht,  Der  Herzmuskel.    S.  456. 

4)  Vgl.  Leyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5.    S.  1.   —  Birch -Hjrschfeld,  Spez. 

pathol.   Anatomie.    4.  Aufl.    6.  140.    —    Kombero,   Herzkrankheiten.    2.  Auii. 

S.  524.  —  HiRSCH,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.   S.  597.  —  Krehl,  ErkrankuDgeu  des 

Herzmuskels.   S.  265.  —  Hirsch,  Mflnch.  med.  Wchs.  1901.    Nr.  47. 
Krehl,  Pathol.  Physiologle.    6.  Aufl.  5 


56  I^As  Herz. 

Ob  and  wie  weit  die  aberm^fiige  interstitielle  Fettcntwicklnng  nament- 
lich  am  rechten  Ventrikel  die  Funktion  der  Musknlatur  zn  beeintr&chtigen 
vennag,  wissen  wir  noch  nicht  sicher.  Ma£gebende  AatoreD  sind  hier- 
tuber  g&nzlich  verschiedener  Meinung.  Tats&chlich  sieht.  man  h&ufig 
zwischen  den  starken  Fettztigen  die  Muskulatur  ganz  anffallend  dtinn, 
man  kOnnte  sehr  wohl  daran  denken,  daB  das  Fett  die  Muskelfasern 
mechanisch  bedrQcke,  oder  dafi  es  sich  sekundftr  auf  der  Gmndlage  eines 
primSLren  Mnskelschwundes  entwickle  (vgl.  Dystrophia  masculomm  pro- 
gressiva). Wenn  nach  der  MtJLLE&schen  Methode  das  Mnskelgewicht  der 
Herzteile  mit  abnonner  interstitieller  Fettentwicklang  im  Vergleich  za 
dem  der  anderen  untersucht  wQrde,  so  w&re  die  Frage  mit  Sicherheit  zu 
entscheiden. 

Im  aJlgemeinen  riihren  die  Storungen  der  HerzAinktion  bei 
Fettleibigen  entweder  daher,  daB  das  Organ  im  Vergleich  zur 
Muskel-  und  Korpermasse  zu  klein  ist  0.  Oder  sie  sind  auf  gleich- 
zeitig  bestehende  Koronarsklerose  zuriickzufiihren,  oder  endlich  auf 
den  EinfluB  groCer  Bier-  oder  Weinmengen.  Moglicherweise  kommen 
auch  Veranderungen  des  Herzmuskels  vor,  deren  Wesen  wir  noch 
nicht  kennen.  Da  fur  sprechen  wenigstens  mancherlei  Erfahrungen 
(vgl.  die  Angaben  von  Stokes). 

SchlieBlich  gibt  es  Schwachungen  der  Herzkraft  am  hyper- 
trophischen  wie  am  normal  groBen  Organ,  fur  die  wir  eine  ana- 
tomische  oder  chemisch-toxische  Grundlage  vorerst  noch  nicht 
kennen.  Man  spricht  darum  vielfach  von  „funktionellen*'  Storungen. 
Wer  das  Wort  gebraucht,  muB  sich  stets  erinnem,  dafi  es  in  diesem 
Zusammenhange  nichts  bedeutet  als  „dem  Wesen  nach  zur  Zeit  un- 
bekannt".  Es  liegt  in  dieser  Definition  begrundet,  daB  der  XJmfang 
dieser  Gruppe  von  Storungen  in  dem  gleichen  MaBe  abnimmt,  in 
welchem  unsere  Kenntnisse  wachsen. 

Gegenwartig  gehoren  hierher  noch  von  den  friiher  besprochenen 
Zustanden  die  Insuffizienzen  hypertrophischer  Herzen,  deren  An- 
forderungen  so  wachsen,  daB  sie  die  Akkomodationskraft  des 
Muskels  iibersteigen,  femer  nicht  wenige  der  friiher  erorterten 
Kompensationsstorungen,  sowie  manche  Herzschwachen  nach  all- 
gemeinen  Ernahrungsstorungen.  Dazu  kommen  nun  noch  alle 
Ermiidungszustande  sowie  eine  Reihe  von  ^nervosen**  Ver- 
anderungen. 

Die  Ermtldung  des  Herz  ens  ist  jetzt  noch  ebensowenig  wie  die 
des  Skelettmuskels  anatomisch  oder  chemisch  klar  charakterisiert.  Man 
spricht  von  Ermtldung,  wenn  durch  eine  Reihe  starker  Kontraktionen  die 
Leistungsfahigkeit  des  Muskels  schlieBlich  sinkt  und  dann  in  einer  Periode 
verminderter  Tatigkeit  die  abgenutzen  KrUfte  wieder  ausgeglichen  werdcn. 


1)  HiRSCH  1.  e. 
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Diese  Ermfldnng  gibt  es  aach  ftir  das  gesonde  Herz,  aber  bei  ihm  kOnnen 
wir  sie  von  der  allgemeinen  MaskelermttduDg  nur  schwer  trennen.  Das 
bereits  erkrankte  Organ  zeigt  aber  die  Erscheinungen  der  Ermftdung  ganz 
besonders  leicht  und  frflhzeitig  und  l&fit  gar  nicht  selten  dann  die  der 
Erholang  vermissen. 

Wie  verhalt  sich  nun  ein  gesondes  Herz  nach  plotzlich  auf- 

tretenden   exzessiyen  Anforderungen,    falls   es   deren  Ausfiihrung 

mit  aufierstef  Anstrengung  durchzufuhren  versucht?     Es  wird  in 

der  Mehrzahl  der  Falle  ermiiden  und  sich  dann  in  einer  Zeit  der 

Kuhe    erholen.     Geschieht   das   aber  immer?     Es   sind  Falle  be- 

schrieben,  in   denen   ein  Herz   durch   eine   einmalige   momentane 

Oder  wenigstens   durch  eine  verhaltnismafiig  kurz  dauernde  Uber- 

mafiige  Anstrengung  fur  lange  Zeit,    sogar  fiir  immer   zugrunde 

gerichtet  wurde. 

••  •• 

Man  bezeichnet  das  als  „Uberdehnung  oder  Uberanstren- 

gung  des  Herzens"')- 

Unzweifelhaft  kOnnen  Herzen  flberdehnt  werden,  das  lehrt  schon  der 
Tierversuch.  Wenn  man  die  Widerst&nde  ftlr  einen  Herzabschnitt  be- 
sonders hoch  steigert  und  hoch  erh&lt,  so  erlahmt  er  im  Zustande  der 
grOBten  Ausdehnung.  Das  gelingt  ftir  die  dtlnnwandigen  Teile^),  YorhOfe 
und  rechte  Eammer,  leichter  als  ftLr  den  linken  Ventrikel.  Die  Fasem 
kOnnen  sich  dann  wegen  der  entgegengesetzten  Widerst&nde  (abnorme 
Fftllungen,  hoher  Druck)  flberhaupt  nicht  mehr  oder  nur  ganz  unvoll- 
standig  zusammenziehen  —  sie  verhalten  sich  genau  so  wie  ein  durch  zu 
groBe  Gewichte  ausgedehnter  Skelettmuskel.  Lassen  die  dehnenden  Ein- 
wirkungen  nach,  so  erholt  sich  das  gesunde  Herz  im  Tierversuch  stets 
^ieder,  das  menschliche  soil  sich  nach  einigen  Berichten  der  Literatuj 
anders  verhalten  kdnnen,  und  wie  erwfthnt,  lange  Zeit  insuffizient  bleiben« 
Die  Qelegenheit  hierftir  w&re  bei  UbermftBigen  Muskelanstrengungen  gegeben. 
Dabei  steigen,  wie  erwilhnt^  Ftillung  des  Herzens  und  arterieller  Druck. 
Besonders  geschieht  das,  wenn  gleichzeitig  nach  Art  des  VALSALVAschen 
Versuchs  die  Atmung  angehalten  wird^).  Die  MOglichkeit  einer  Schadi- 
gang  des  normal  en  Herzens  durch  eine  tlbermaBige  Muskelanstrengung 
kann  nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden.  DaB  sie  aber  wirklich 
vorkommt,  ist  ganz  unwahrscheinlich  (de  la  Camp^).  Die  betreffenden 
F&lle  sind  offenbar  sehr  selten,   und    in  den  verdffentlichten  erscheint  die 

1)  s.  Leyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11.  8.  105.  —  Fraktzel,  Vorlesungen 
ub.  Herzkrankheiten.  1.  Berlin  1889.  —  Seitz,  Die  Cberanstrengung  des  Her- 
zens. Berlin  1875.  —  Romberg,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  S.  531.  —  Krehl, 
Erkranknngen  des  Herzmuskels.  S.  227.  Daselbst  Literatur  und  ausfuhrliche 
Erorterang  der  Fragen.  —  Albu,  Deutsche  medizin.  Wchs.  1897.  Vereins- 
beilage  Nr.  7.  S.  45.  —  de  la  Camp,  Ztft.  f.  klin.  Med.  51.  S.  1.  Daselbst 
Literatur. 

2)  Vgl.  Waller,  Du  Bois'  Arch.  1878.    S.  525. 

3)  Vgl.  WoLFPHijGEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  66.    S.  603. 

4)  DE  LA  Camp,  Ztft.  f.  klin.  Med.  51.    S.  1. 
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Beschafifenheit  des  Herzmuskels  nicht  genflgend  beachtet;  es  ist  eben  nicht 
entfernt  erwiesen,  dafi  er  wirklich  gesund  war.  Ftlr  diese  wichtige  Frage 
wird  jede  weitere  Beobachtung  von  groBem  Werte  sein. 

Sowie  nun  das  bereits  erkrankte  Herz  abnorm  leicht  ermiidet, 
80  kann  es  sicher  auch  besonders  leicht  gedehnt  werden.  Falle, 
in  denen  Leute  mit  Herzmuskelerkranknngen,  z.  B.  Typhus-  oder 
Diphtherierekonvaleszenten  bei  einer  einmaligen  starkeren  Bewegung 
tot  zusammenbrechen,  sind  ja  leider  nicht  allzu  selten. 

Zweifellos  spielt  im  Leben  die  Ermiidang  und  Uberdehnung 
des  nicht  normalen  Herzens  eine  sehr  groSe  RoUe.  Beide  Zu- 
stande  werden  sich  um  so  leichter,  bei  um  so  geringfugigeren  An- 
lassen  einstellen,  je  minderwertiger  die  Beschaffenheit  des  Herz- 
muskels ist,  an  den  die  erhohte  Anforderung  herantritt. 

Bin  Herz  ist  eben  dann  in  Gefahr,  eine  Uberanstrengung  zu 
erleiden,  wenn  es  Leistungen  versucht,  denen  es  nicht  mehr  ge- 
wachsen  ist,  Der  Arzt  muB  daran  denken  und  auf  eine  groBe 
Vielfaltigkeit  der  Erscheinungen  gefaBt  sein,  dann  werden  ihm 
viele  sonst  nicht  zu  deutende  Zustande  klar  werden. 

Es  ist  nun  noch  der  EinfluB  des  Nervensystems  auf  das 
Herz  zu  erortem.  In  doppelter  Hinsicht  kommt  ein  solcher  in 
Betracht  ^). 

Einmal  konnte  eine  Erregung  oder  Lahmung  von  Nerven- 
zellen  oder  Nervenfasern  im  Zentralnervensystem  einen 
ungunstigen  EinfluC  auf  die  Herzkraft  ausuben.  Theoretisch  wurde 
nichts  dem  im  Wege  stehen,  daB  Krankheitsprozesse,  wie  wir  sie 
hier  betrachten,  einen  EinfluB  auf  Nervenfasern  gewinnen,  die  zu  der 
Leistung  des  Herzens  in  Beziehung  stehen.  Vom  Standpunkte  des 
Physiologen  sind  die  Voraussetzungen  gegeben:  ebenso  wie  Nerven- 
fasern die  Tatigkeit  des  Herzens  zu  verstarken  vermogen,  so  konnen 
auch  Nervenerregungen  sie  abschwachen  —  wir  erinnern  nur  an 
die  im  Vagus  und  Accelerans  verlaufenden  Fasern. 

Also  die  Moglichkeit,  daB  es  pathologische  Zustande  dieser 
Art  gibt,  besteht  sehr  wohl.  Aber  wir  kennen  solche  vorerst  noch 
nicht  Sondem  wenn  das  Zentralnervensystem  ungunstig  auf  das 
Herz  einwirkt,  so  geschieht  das  fur  unsere  gegenwartigen  Kennt- 
nisse  immer  durch  Vermittlung  psychischer  Vorgange.  Natiirlich 
handelt  es  sich  dabei  schlieBlich  auch  um  eine  Erregung  oder 
Hemmung  der  zum  Herzen  gehenden  Nerven.    Aber  das  zugrunde 


1)  Kbehl,  Munchner  med.  Wft.  1906.  —  Goldscheider,  Ztft.  f.  physikal. 
Therapie.  Bd.  10.  —  Gibson,  The  nervous  affections  of  the  heart.  Edin- 
burgh 1905. 
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Liegende  ist  doch  etwas   voUig   anderes.     Dariiber,  wie   die  Zu- 

sammenhange  sich  gestalten,  mtissen  wir  freilich  vorerst  jede  Aus- 

kunft  schuldig  bleiben. 

Es  ist  bekannt,  wie  Eammer,  Gram  und  Sorge  einen  ganz  wesent- 
lichen  EinflaB  aaf  die  Tfttigkeit  des  Herzens  haben^).  Nicht  nnr  anf 
dessen  Aktion,  sondern  anch  auf  seine  Kraft.  Das  ist  z.  B.  bei  Eranken 
mit  Klappenfehlern  auBerordentlich  dentlich,  aber  auch  bei  Gesunden 
durchaus  nicht  za  verkennen.  Yielleicht  sind  die  genannten  Momente 
sogar  bedeatnngsvoU  ftir  die  Ausbildang  von  Eoronarsklerose.  Aber  auch 
abgesehen  davon  vermOgen  sie  die  Leistungsfahigkeit  des  Herzmuskels 
direkt  herabzusetzen  nnd  wie  es  scheint  sogar  bis  zu  den  schwersten 
Graden,  bis  zum  Absterben  des  Organs^.  Manche  an  Neurasthenikern 
gewonnene  Erfahrungen  geh5ren  vielleicht  ebenfalls  hierher^).  Zuweilen 
haben  solche  Eranke  neben  ihren  zahllosen  sabjektiven  Beschwerden  and 
StOrungen  der  Herzaktion  —  auf  beides  werden  wir  noch  eingehen  — 
wenigstens  zeitweise  wirkliche  Erscheinangen  von  Leistungsunf^igkeit 
des  Organs,  besonders  manchen  Anforderungen  gegenflber.  Immerhin  ist 
das  sehr  selten,  und  oft  ist  auch  dann  noch  die  mangelhafte  Eraft  des 
Herzens  von  der  allgemeinen  Schw&che  der  Muskulatur  nicht  sicher  ab- 
zutrennen. 

Der  Einfiufi  korperlicher  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
sjstems  auf  die  Herzkraft  ist  erst  noch  zu  untersuchen. 

Moglicherweise  konnen  nun  aber  auch  Yeranderungen  der 
im  Herzen  selbst  gelegenen  Nervenapparate  die  Herzkraft 
ungiinstig  beeinflussen.  Vom  theoretisch-pathologischen  sowohl  wie 
vom  physiologischen  Standpunkte  aus  ware  dagegen  gar  nichts  ein- 
zuwenden.  Auch  manche  arztliche  Beobachtungen  legen  diesen 
Gedanken  sehr  nahe^)  und,  wer  auf  die  Tagesliteratur  seine  Scbliisse 
baut,  mochte  am  Krankenbett  vielleicht  viele  Belege  fur  ihn  finden. 
Dazu  haben  wir  vorerst  sicher  noch  kein  Recht.  Vielmehr  fehlen 
uns  jetzt  noch  alle  wirklichen  Kenntnisse  uber  lokale  Erkrankungen 
des  Herznervensystems. 

In  alien  bisherigen  Betrachtungen  war  die  Schwache  des  Herzens 
auf  mangelhafte  Kontraktionen  der  Muskulatur  zuriickzufiihren. 
Theoretisch  ware  nun  zu  erwarten,  daB  auch  eine  Storung  der 
Diastole  ungiinstig  auf  die  Herzleistung  einwirke.  Diese  Moglich- 
keit  ist  bereits  in  Betracht  gezogen  worden^). 


1)  Vgl.  RosENBACH,  Erankheiten  des  Herzens. 

2)  Vgl.  BoLLiNOER,  Munchner  med.  Wchft.  1888.    Nr.  20. 

3)  Vgl.  BrNSWANGER,  Pathologie  und  Therapie  der  Neurasthenie.   Jena  1890. 

4)  Ejiehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels  usw.    S.  420. 

5)  Vgl.  Batjee,  Festschrift  der  Miinch.  med.  Fakultat  f.  M.  v.  Pettenkofer, 
Munchen  1893.  S.  10.  —  Romberg  u.  Hasenfeld,  Arch.  f.  experiment.  Path. 
49.    S.  341. 
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Die  Diastole  kOnnte  entweder  dadarcb  schlechter  werden,  daB  die 
Wandspannung^)  der  Kammern  w&hrend  des  EinstrOmens  von  Blut  yiel 
schneller  and  stftrker  wftchst  als  in  der  Norm.  Das  wtirde  die  Fllllang 
der  Kammern  erheblich  ersch^eren.  In  gleicliem  Sinne  wtirden  StOrnngen 
der  Ansangung  wirken,  welche  im  Anfang  der  Diastole  stattfindet.  So  gat 
wie  sicher  hat  ja  der  Beginn  der  Diastole  einen  aktiven  Charakter^:  da- 
darcb, daB  mit  Beendigang  der  Systole  die  Deformation  der  elastischen 
Massen  aafhOrt,  kehren  diese  in  ibre  Oleicbgewicbtslage  znrQck  and 
erOffnen  die  Kammern.  MOglicberweise  kommen  anch  direkte  Maskel- 
wirkangen  fttr  die  Einleitang  der  Diastole  in  Betracht  StOrangen  dieser 
YorgSlnge  wQrden  ebenfalls  die  Fflllang  des  Herzens  erschweren.  B&aueb 
ist  der  Meinang^  daB  bei  Mediastinoperikarditis  and  bei  Schrampfniere 
mit  Qalopprhythmas  besondere  Yorg&nge  sich  im  Anfang  der  Diastole  ab- 
spielen. 

Andererseits  kOnnte  die  Wandspannang  des  diastolischen  Herzens  ab- 
norm  gering,  der  Haskeltonas,  richtiger  wobl  die  Elastizit&t  des  Maskels, 
abnorm  niedrig  sein  ^).  Dann  wttrde  w&hrend  der  Diastole  viel  Blat  in 
die  Kammern  einstrOmen,  die  nftchste  Systole  viel  aaswerfen.  Eine 
Beschleanigang  des  Kreisl&afs  w&re  die  Folge,  and  die  Herzarbeit  steigt 
dabei. 

Es  ist  aber  wobl  moglicb,  dafi  seiche  oder  abnlicbe  Betracb- 
tungen  fur  das  Yerstandnis  der  Kreislaufstorungen  spater  eine  grofie 
RoUe  spielen  werden.  Sie  augenblicklicb  an  dieser  Stelle  weiter 
zu  verfolgen,  daran  bindert  uns  vor  allem  der  Mangel  an  tatsacb- 
licben  Unterlagen.  Wir  wissen  bis  jetzt  nur*),  daB  bei  der  ex- 
perimental! erzeugten  Aorteninsuffizienz  Storungen  der  diastoliscben 
Erweiterungsfabigkeit  des  Herzens  von  erheblicber  Bedeutung  sind. 

Welcben  EinfluB  bat  nun  eine  Schwlehe  des  Henens  auf 

den  Kreislauf?  Fur  die Beantwortung  dieser Frage  ist  es  zunacbst 

gleicbgUltig,  ob  die  Leistungsfabigkeit  des  Herzens  so  weit  berab- 

gesetzt  ist,   daB   es   aucb   die   gewobnlicben  Anforderungen  nicbt 

mebr   erfiillen   kann,   oder  ob   seine  Insuffizienz  nur  auf  erbobte 

Anspriicbe  bin  eintritt. 

Schon  das  gesunde  Organ  zeigt  st&rkeren  Anforderungen  gegentiber 
unvollstandige  Kontraktionen :  es  entleert  sich  bei  der  Systole  nicht  so 
weit  wie  in  der  Norm,   sondern  wechselnde  Mengen   von  Blut   bleiben   in 


1)  Hesse,  Arch.  f.  Anat.  1880.    S.  328. 

2)  Vgl.  Krehl,  Abhandlnngen  der  Sachs.  Gesellschaft  d.  Wiss.  mathem. 
physikal.  Kl.  17.  Nr.  5.  —  Ebstein  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  HI,  2.  1904. 
—  Brauer,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904.    S.  187. 

8)  Vgl.  Bauer  1.  c;  ferner  Henschen,  Arbeiten  aus  der  med.  Klinik  zu 
Upsala.  Jena  1898.  —  H.  Herz,  Uber  die  aktive  Dilatation  des  Herzens. 
Deutsche  med.  Wchs.  1900.  Nr.  8.  9.  —  Soulier,  Lyon  medical  1899.  Nr.  33, 
zit.  nach  Virchow-Hirsch  1899.  II.  S.  123. 

4)  BoifBERQ  u.  Hasenfeld  1.  c. 
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der  Eammer  zarQck.  Der  geschw&chte  Yorhof  stellt,  namentlich  wenn  er 
tiberdehnt  ist,  zaweilen  seine  Eontraktion  ein.  Das  ist  vom  Tierversuch 
her  bekannt^)  und  kommt  wahrscheinlich  auch  am  Menschen  vor'^).  Auch 
der  kranke  Yentrikel  zieht  sich  nicht  vOllig  zusammen:  er  wirft  nur  eine 
kleinere  Blutmenge  ans  and  erteilt  ihr  eine  geringere  Geschwindigkeit. 
Die  Aorta  wird  weniger  erfftllt,  der  Blatdmck  in  ihr  sinkt.  Aus  der  za- 
geh6rigen  Yene  kann  in  den  nicht  vOllig  entleerten  Yentrikel  auch  nur 
weniger  Blut  einflieBen,  denn  wie  wir  sicher  annehmen  dtlrfen,  ist  in  dem 
MaBe,  wie  die  Systole  schwS,cher  wird,  aach  die  Kraft  der  Ansaugang 
herabgesetzt,  und  tlberdies  kann  ja  die  nur  unvoUstandig  entleerte  Eammer 
natQrlich  auch  nur  weniger  neue  Flftssigkeit  aufnehmen.  Die  FttUung  der 
Yenen  wdchst.  Der  Druck  an  ihnen  hangt  von  der  Nachgiebigkeit  ihrer 
Wand  und  von  der  Spannung,  in  die  sie  versetzt  wird,  ab. 

Die  Folgen  fur  den  Kreislauf  waren  ohne  weiteres  klar,  wenn 
er  nur  einen  Motor  hatte,  oder  wenn  der  eine  allein  seine  Funk- 
tionen  vollig  einstellte.  Da  dies  im  Leben  nicht  vorkommt,  so 
konnen  wir  Uber  diesen  Punkt  hinweggehen.  Die  Folgen  sind 
auch  deutlich,  wenn  beide  Kammern  etwa  in  gleichem  Ver- 
haltnis  schwach  werden.  Das  ist  entschieden  der  h&ufigste 
Pall,  und  von  ihm  miissen  wir  zunachst  reden.  Wie  wir  sahen, 
werden  durch  die  Insuffizienz  der  linken  Kammer  die  Korper- 
arterien  weniger,  durch  die  der  rechten  die  Korpervenen  starker 
gefiillt.  Der  Blutdruck  steigt  in  diesen,  sinkt  in  jenen.  Also  der 
Dnickunterschied  und  damit  das  Gefalle  nimmt  ab  der  Blutstrom 
wird  langsamer,  und  gleichzeitig  andert  sich  die  Verteilung  der 
Fliissigkeit.  Denn  die  stark  elastischen  Arterien  ziehen  sich  jetzt 
um  die  geringere  Blutmenge  zusammen,  die  weichen  Venenwande 
geben  dem  gesteigerten  Inhalt  ihrer  GefaBe  nach.  Wir  haben 
jetzt  in  alien  Venen  und  in  der  Leber  mehr  Blut,  aus  diesem 
Reservoir  schopft  das  Herz  weniger,  und  in  dasselbe  befordert  es 
weniger  hinein. 

Also  im  groBen  Kreislauf  veranderte  Blutverteilung,  vermin- 
derte  arterielle,  erhohte  venose  FuUung,  herabgesetzte  Geschwindig- 
keit! Und  der  Blutstrom  in  der  Lunge?  Die  linke  Kammer  schopft 
weniger  aus  den  Lungen venen,  diese  bleiben  anfangs  starker  ge- 
fiillt. Da  jedoch  gleichzeitig  die  rechte  Kammer  schwacher  arbeitet, 
so  sinkt  auf  jeden  Fall  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der 
Lunge.  Ob  sie  dabei  im  ganzen  blutreicher  oder  blutarmer  ist, 
kann    man    von    vornherein    nicht    sagen.     In   Wirklichkeit    wird 


1)  Waller,  Du  Bois'  Arch.  1878.    S.  525. 

2)  Ygl.  D.  Gerhabdt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  47.  S.  250.  —  Vgl.  G.  Muller. 
Ztft  f.  klin.  Med.  56.    S.  520. 
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das   davon   abhangen,   ob   die  Schwache   der   einen   oder  anderen 
Kammer  uberwiegt 

Ganz  anders  gestaltet  sich  die  Sache,  wenn  nur  ein  Yentrikel 
schwach  wird,  oder  —  was  in  der  Praxis  wohl  aosschliefilich  vor- 
kommen  diirfte  —  wenn  die  Schwache  der  einen  Kammer  die 
der  anderen  wesentlich  iibertrifft.  Zunachst  bei  vorwiegender 
Schwache  des  linken  Herzens:  wiederum  mangelhafte  Fullung  der 
Arterien,  verminderter  Druck  in  ihnen  und  in  den  Korpervenen, 
herabgesetzte  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  im  grofien  Kreislaufe. 
Denn  wenn  auch  die  Entleerung  der  Venen,  das  Schopfen  des  rechten 
Ventrikels  unverandert  bleibt,  so  ist  doch  der  Druck  im  Anfang 
der  Bohrenleitung  und  damit  auch  das  Gefalle  vermindert;  vor 
allem  aber  wirft  der  linke  Ventrikel  weniger  aus.  Ftir  die  rechte 
Kammer  erwachsen  aus  der  Schwache  der  linken,  wie  frtiher  er- 
wahnt,  abnorme  Anforderungen,  denn  der  Druck  in  den  Lungen- 
venen  ist  gestiegen.  Wir  nehmen  an,  dafi  sie  sich  akkommodiert, 
sonst  batten  wir  ja  einfach  eine  Insuffizienz  beider  Ventrikel.  Also 
in  der  Lunge  wird  unter  erhohten  absoluten  Driicken  das  alte  Gefalle 
ganz  oder  wenigstens  annahemd  aufrecht  erhalten  werden,  und  das  Ge- 
webe  selbst  befindet  sich  in  dem  Zustande  der  Stauung.  Jedenfalls  ist 
durch  ihn  die  Brauchbarkeit  der  Lunge  fUr  den  Gasaustausch  ganz 
wesentlich  beeintrachtigt.  Diese  Lungenveranderung  wirkt  nun 
auch  auf  die  Zirkulation  in  den  Korpervenen  ein,  denn  die  Stauung 
des  Lungenbluts  entwickelt  sich  ja  innerhalb  des  verschlossenen 
Thoraxraums.  Dadurch  wachst  der  intrathorakale  Druck,  die  An- 
saugung  des  Korpervenenblutes  in  den  Thorax  wird  erschwert.  So 
wird  es  verstandlich,  daB  auch  die  reine  Schwache  der  linken 
Herzkammer  zur  Stauung  in  den  Korpervenen  fiihren  kann.  Im 
Leben  ist  sie  urn  so  sicherer  vorhanden,  als  ja  bei  einer  Parese  des  lin- 
ken Ventrikels  eine  gewisse  Schwache  des  rechten  kaum  je  fehlen  wird. 

Ein  Einwand  liegt  nahe.  Kann  die  rechte  Kammer  so  viel  wie  frtther 
schOpfen,  wenn  die  linke  nur  wenig  auswirft?  Auf  die  Dauer  vermag  der 
Kreislauf  nar  bei  gleichem  Schlagvolum  beider  Herzen  zu  bestehen,  denn 
Qberwiegt  das  der  einen,  so  wftre  in  absehbarer  Zeit  alles  Blut,  sei  es  in 
die  Lunge,  sei  es  in  die  KOrpergefaBe  gepumpt,  und  wir  wftren  am  Ende. 
In  der  Tat  mufi  auch  bei  der  vornehmlichen  Schwftche  des  linken  Herzens 
ein  station&rer  Zustand  eintreten,  d.  h.  es  werden  schlieBlich  beide  Kam- 
mem  das  gleiche  Schlagvolam  entleeren.  Aber  im  Anfang  wird  es  nicht 
so  sein,  da  erhalt  das  rechte  Herz  zunachst  aus  den  grofien  Venen  noch 
die  alten  Blutmengen  und  befOrdert  sie,  da  cs  leistungsfahig  ist,  in  die 
LungengefSifie.  In  diesen  tritt  eine  tFberftillung  ein,  und  wir  haben  nun 
eine  gegen  frtiher  veranderte  Verteilung  des  Blutes  auf  den  kleinen  und 
den  grofien  Kreislauf. 
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Bei  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  wird  die  Lungen- 
arterie  leerer,  der  Druck  in  ihr  sinkt,  ebenso  der  Druck  in  den 
Lungenvenen.  Das  Gefalle  des  kleinen  Kreislaufs  mu£  ebenfalls 
kleiner  werden,  well  seine  erste  Druckhohe  vermindert  ist.  Aus 
den  grofien  Hohlvenen  wird  weniger  geschopft,  in  ihnen  steigt 
Fiillung  und  Spannung.  Es  bildet  sich  eine  Hyperamie  sllmtlicher 
Korpervenen  und  aller  Organe,  vor  allem  der  Leber  aus.  Natiir- 
lich  sinkt  auch  die  Qeschwindigkeit  des  Blutstroms:  im  grofien 
Kreislauf  umsomehr,  als  die  linke  Kammer  ebenfalls  ihr  Schlag- 
volum  vermindem  muB;  sie  kann  eben  nur  so  yiel  auswerfen,  wie 
sie  erhalt. 

In  Wirklichkeit  kommt  die  reine  Schwache  einer  Kammer 
kaum  vor.  Die  Anordnung  der  Muskelfasern  wiirde  das  isolierte 
Oder  wenigstens  das  vorwiegende  Erlahmen  einer  Halfte  zwar 
yielleicht  zulassen,  aber  da  die  meisten  Schadlichkeiten  die  Mus- 
kulatur  des  ganzen  Herzens  treffen,  so  werden  meist  beide  Ven- 
trikel  in  ihrer  Funktion  beeintrachtigt  sein,  allerdings  recht  haufig 
der  eine  wesentlich  mehr  als  der  andere.  Natiirlich  beobachten 
wir  diese  einseitige  Yentrikelschwache  am  haufigsten  unter  Um- 
standen,  welche  die  Akkomodation  einer  Kammer  in  Anspruch 
nehmen  und  in  ihr  zugleich  den  Grund  fur  eine  spatere  Erlahmung 
legten,  also  solche  des  rechten  Herzens  vorwiegend  bei  Erkran- 
kungen  der  Lunge,  und  vorwaltende  Insuffizienz  des  linken  in 
erster  Linie  bei  Aorteninsuffizienz  und  Arteriosklerose.  Wir  be- 
kommen  dann  Krankheitsbilder,  welche  sich  wenigstens  zum  Teil 
an  das  Yorhin  Besprochene  anlehnen.  Auf  jeden  Pall  ist  der  Kreis- 
lauf verlangsamt,  und  auf  jeden  Fall  leidet  die  Atmung,  denn  das 
langsamer  zirkulierende  Blut  wird  in  der  Zeiteinheit  weniger 
Kohlensaure  abgeben  und  weniger  Sauerstoflf  aufnehraen  konnen. 
Bei  der  Schwache  des  linken  Herzens  diirften  die  Atemstorungen 
starker  ausgepragt  sein,  weil  hierbei  zur  Verlangsamung  des  Blut- 
stroms noch  die  Uberfiillung  der  Lunge  kommt.  Die  Insuffizienz 
der  rechten  Kammer  zeigt  andererseits  die  mehr  oder  weniger 
starken  yenosen  Stauungen. 

Noch  ein  Wort  xiarOber,  welche  von  den  genannten  Folgen  der  Herz- 
schwftche  ftlr  die  Funktion  der  Organe  am  wichtigsten  ist.  Zweifellos  die 
Verlangsamung  des  Kreislaufs,  mehr  noch  die  Yerminderung  der  den  Quer- 
scbnitt  durchfliefienden  Blutmenge.  Erst  dann  kommt  die  Veranderung  des 
Drucks.  Wir  sind  gewohnt,  zun&chst  immcr  an  den  Blutdruck  zu  denken. 
Das  hangt  zum  Teil  damit  zusammen,  dafi  wir  flir  die  Kenntnis  des  Kreis- 
laufs den  Druckbestimmungen  so  viel  verdanken.  Aber  in  letzter  Linie 
kommt   es   nicht   auf  den   Druck,  sondern    auf  die  Geschwindigkeit  oder 
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vielmehr  auf  die  strdmenden  Blatmengen,  auf  die  ZirkalationsgroBe  an. 
GewiB  h&Dgt  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  insofern  mit  dem  Drack 
zusammeD,  als  sie  eine  Folge  der  Drackdifferenz  and,  weil  der  Venen- 
druck  nur  relativ  wenig  schwankt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
eine  Funktion  der  H6he  des  arteriellen  Bracks  ist  Wohlbefinden  aud 
hoher  Druck  sind  nicht  identisch.  Bei  mittlerem  Druck  ist  die  T&tigkeit 
des  Ereislaufs  am  gOnstigsten  und  oft  wirkt  Yerminderung  des  Drucks 
geradezu  ntltzlich^).  Andererseits  ist  im  Interesse  der  Leistungsfahigkeit 
unserer  Organe  fttr  die  verschiedenen  Ansprttche  des  Lebens  ein  Blutdruck 
von  einer  gewissen  Hohe,  sowie  eine  gewisse  Stromgeschwindigkeit,  durch- 
aus  notwendig^. 

Wie  aufiern  sich  nun  diese  Storungen  der  Herzleistung 

fUr  den  untersuchenden  Arzt?    Welche  Folgen  haben  sie  fur 

die  Funktion  der  Organe?    Wir  gingen  immer  davon  aus,  dafi  die 

scbwachen  Herzteile  sich  nicht  mehr  so  voUstandig  wie  in  der  Norm 

zusammenziehen.    Sie  behalten   auch  wahrend   der   Systole  mehr 

Blut.    Da  in   der  Systole   anfangs   noch   die   alte  Blutmenge   ein- 

stromt,   so  erweitern  sie   sich.     Sie   kommen  in    den  Zustand  der 

Dilatation:  der  Arzt  findet  das  Herz  vergroBert.    Diese  Stauungs- 

dilatation  ist  klinisch  von  der  groBten  Wichtigkeit  und  bedeutet 

etwas  ganz  anderes   als  die  rein  diastolische  kompensatorische 

Erweiterung,   welche   wir  friiher  im  Gefolge   einer  Elappenin- 

suffizienz  beobachteten.    Diese  hat  iiberhaupt  keine  pathologische, 

sondern   wie  wir   sahen,   nur  eine   akkomodative  Bedeutung.    Die 

jetzt  besprochene  Dilatation  kommt  aber  immer  nur  bei  Insuffizienz 

des  Herzens  vor.    Auch  das  gesunde  Herz  entleert  sich  unter  Um- 

standen   unvoUstandig,   zieht   sich   aber,   wenn   die  Anforderungen 

wieder  die  alten  werden,   sofort  von  neuem   vollstandig  zusammen. 

Hier  ist  das  voUig  anders:  der  kranke  Muskel  vermag  die  Systole 

iiberhaupt  nur  unyollkommen  auszufuhren,   und  deswegen  ist  seine 

Hohle  immer  iiberfuUt  und  erweitert. 

Diese  Stauungsdilatation  findet  sich  nun  unter  den  mannigfachsten 
Umstanden,  in  den  verschiedensten  Formen.  Vermag  ein  Herz  schon  in 
der  Ruhe  die  gestellten  Anforderungen  nicht  zu  erfdUen,  so  ist  es  schon 
in  der  Ruhe,  also  dann  immer  erweitert.  Nicht  selten  bildet  sich  die 
Dilatation  aber  erst  bei  Kdrperbewegungen  aus.  So  ist  es  bei  Herzen, 
welche  erst  dann  insuffizient  werden,  wenn  die  Ansprftche  an  ihre  Kraft 
eine  gewisse  HOhe  erreichen. 

Auch  mit  Hypertrophien  sind  diese  Stauungsdilatationen  hSkufig  und 
mannigfach  verbunden.  Z.  B.  kann  ein  Herzteil  lange  Zeit  hindurch  er- 
hOhte  Arbeit  leisten.  Dabei  wird  er  hypertrophisch  und  erst  spftt,  wenn 
er   seine   Aufgabe   nicht   mehr   zu  erfttllen  vermag,   tritt   eine   Dilatation 


1)  Vgl.  Henben,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.    S.  446. 

2)  Vgl.  B.  Lewy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.    S.  355. 
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hinza.  Hftufig  ist  aber  die  verst&rkte  T&tigkeit  und  damit  die  Ausbildung 
der  Hjpertrophie  yon  Anfang  an  mit  einem  gr5Berem  Grade  von  Stauungs- 
dilatation  verbnnden.  Das  kommt  dann  vor,  wenn  gleichzeitig  sch&digende 
und  hOhere  Anfbrderungen  stellende  Momente  auf  das  Herz  einwirken. 
Die  weitere  Entwicklung  der  Erscheinnngen  hangt  davon  ab,  welcher  der 
Einfltisse  den  Sieg  davon  tr&gt:  so  kann  auch  ein  anfangs  dnrch  Staunngs- 
dilatation  erweitertes  Herz  allm&hlich  erstarken,  sich  erhohten  Anforde- 
rungen  akkommodieren  and  hypertrophisch  werden. 

Nach  den  Angaben  von  Huchard  ^  unci  Dehio  ^  findet  sich  bei 
hypertrophischen  Herzen  mit  Stauangsdilatation  nicht  selten  eine  diffinse 
Bindegewebsbildung,  seiche  mit  der  schwieligen  Myokarditis  nicht  streng 
identisch,  doch  auch  nicht  voUkommen  von  ihr  zu  trennen  sei  (Myo- 
fibrose).  Dehio  betrachtet  die  Entwicklong  des  Bindegewebes  als  Folge 
des  Untergangs  von  Muskelfasern  und  diese  ihrerseits  als  das  Ergebnis 
dauernder  Dehnung  der  Herzwand.  Es  steht  seiner  Meinung  nach  die 
Myofibrose  in  einem  wichtigen  Zusammenhang  mit  der  Ausbildung  der 
Stauungsdilatation. 

Ptir  dieGefaBe  undOrgane  ist  dasMaUgebendedie  Verlangsamung 
des  BlutstromB,  ihre  geringere  Durchstromung,  sowie  die  veranderte 
Blutverteilung:  das  Leererwerden  der  Arterien,  die  Uberfiillung 
der  Venen. 

Durch  die  verminderte  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  leidet, 
wie  oben  schon  erwahnt  v^urde,  zunachst  die  Versorgung  der 
Organe  mit  Sauerstoff  und  die  Entfernung  der  in  ihnen  gebildeten 
Kohlensaure.  Die  Kranken  haben  das  Gefiihl  der  Atemnot.  Die 
Stoning  der  Blattbeschaffenheit  erregt  bestimmte  Zellen  der  Me- 
dulla oblongata  besonders  leicht.  Dadurch  entstehen  haufigere 
und  verstarkte  Atembewegungen  (^Dyspnoe",  siehe  Kapitel 
„Atmung")  —  um  so  leichter  v^erden  sie  ausgelSst,  wenn  eine 
Verlangsamung  des  Lungenblutstroms  auch  noch  den  Gasaus- 
tausch  des  Blutes  gegen  die  atmospharische  Luft  erschwert^). 
Zwar  schaffen  die  veranderten  Atembewegungen  eine  gewisse 
Ausgleichung.  Indessen  Atemnot  und  mangelhafter  Gasaus- 
tausch  bleiben  doch  bestehen.  Ein  weiteres  ungiinstiges  Moment 
fUr  diese  Vorgange  ist  noch,  daB  in  einer  Lunge  mit  veranderter 
Zirkulation  EntzUndungen  der  Bronchialschleimhaut  und  des  Lungen- 
parenchyma  besonders  leicht  eintreten*). 

1)  HucHABD,  Franz.  Kongr.  f.  innere  Med.  1889. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  62.  S.  1.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs. 
1900.  Nr.  47.  —  Vgl.  dem  gegenuber  die  Angaben  von  Hochhaus  u.  Reinecke, 
Deutsche  med.  Wchs.  1899.    Nr.  46. 

3)  8.  BoiiBERG,  Herzkrankheiten.  2.  Aiifl.  S.  486  ff.  —  Krehl,  Erkran- 
kungen  des  Herzmuskels.    S.  110. 

4)  8.  Romberg,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  S.  486ff.  —  Kbehl,  Erkran- 
kungen  des  Herzmuskels.    S.  110. 
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An  den  Yenen  des  grofien  Ereislaufs  ftufiert  sich  die  Stauung 
durch  Anschwellung  der  Gef&Be.  Die  sichtbaren  Hautvenen  werden  dicker 
und  schl&ngeln  sich;  neue  Gef&Be,  die  man  bisher  nicht  bemerkt,  erscheinen 
dem  Ange.  Dunkles  Blut  strOmt  in  ihnen  and  verleiht  der  Hant  eine 
blauliche  Farbe  (Zyanose).  Sie  ist  am  st&rksten  immer  an  den  peri- 
pheren  Teilen  mit  stark  gekrQmmter  Hant;  an  Ohren,  Nase,  Backen, 
Fingern  and  Zehen;  das  hS,ngt  wohl  mit  der  dort  bestehenden  starken 
Abkfthlang  zasammen. 

Ihre  hOchsten  Grade  erreicht  die  Zyanose  fast  immer  bei  den  an- 
geborenen  Fehlern  des  rechten  Herzens^)  and  hier  aach,  ohne  dafi  ein 
fQr  den  betreffenden  Fall  gerade  besouders  angQnstiger  Zastand  des  Ereis- 
laafs  besteht,  speziell  auch,  ohne  da6  das  Herz  insaf&zient  ist  Die 
Eranken  sehen  dann  oft  tiefblaa  aas,  so  da£  man  sogar  von  einer 
Blaasacht  spricht  Aach  hier  wieder  haben  die  heryorragenden  EOrper- 
telle  den  stArksten  Grad  von  Zyanose.  Die  Fingerglieder  sind  h&afig 
kolbig  verdickt  darch  Yer&nderang  der  Enochenern&hrang,  and  die  dicken 
dankelblaaen  Nagelbetten  geben  dann  einen  hOchst  charakteristischen  An- 
blick.  Die  Erkl&rung  dieser  „angeborenen^  Zyanose  ist  nicht  einfach. 
£s  scheint  ein  einheitlicher  Grand  za  fehlen  and  die  Eombination  mehrerer 
Momente  aashelfen  za  mtlssen.  In  erster  Linie  dftrften  wohl  die  durch 
die  mangelhafte  Yersorgung  der  Lange  bedingte  angentlgende  Lttftang  des 
Blates  and  die  Staaung  vereint  za  nennen  sein.  Wir  sehen  ja,  dafi  die 
rechte  Eammer  durch  ihre  Akkomodation  viel  ausgleicht,  indessen  bestehen, 
wie  for  die  Haat  and  den  Augenhintergrund  direkt  nachgewiesen  ist,  doch 
immer  betr&chtliche  Schlftngelangen  der  kleinen  Yenen.  Dazu  kommt  noch 
die  bei  den  so  hftufigen  Scheidewanddefekten  eintretende  Mischung  von 
arteriellem  and  venOsem  Blut.  Far  sich  allein  vermag  auch  sie  nicht 
jene  hohen  Grade  von  Blaasacht  zu  erzeugcn,  aber  sie  wirkt  bei  den  an- 
geborenen  Herzfehlern  am  so  leichter  mit,  als  ja  wegen  der  starken  Aktion 
der  rechten  Eammer  und  des  rechten  Yorhofs  immer  die  Wahrscheinlich- 
keit  gegeben  ist,  da6  viel  Blut  von  der  rechten  Herzseite  nach  der  linken 
Qbertritt.  SchlieBlich  ist  von  grofier  Bedeutung  auch  der  erhOhte  Gehalt 
an  Erythrozyten.  Schon  langer  ist  es  bekannt^,  daB  im  Gefolge  mancher 
Anomalien  der  HerztSltigkeit,  speziell  auch  bei  angeborenen  Herzfehlern 
die  Menge  der  roten  Blutscheiben  in  der  Yolumeinheit  betrftchtlich  ver- 
grOBert  ist.  Einzelne  an  sich  unklare  FSlUe  von  Zyanose  sind  auf  diese 
Weise  dem  Verstandnis  naher  gefQhrt  worden. 

Yielleicht  ist  das  Wichtigste  fUr  die  Ausbildung  der  Zyanose  eine 
unveranderte  Anlage  der  Yenen  oder  vielmehr  eine  starkere  Entwicklung 
von  ihnen  in  der  Haut. 

Die  Organe,  welche  weich  und  leicht  dehnbar  sind,  schwellen  durch 
die  venOse  Hyperamie  an.  Die  Nieren  werden  groB  and  dunkelblau;  ihre 
Funktion  leidet  in  ganz  charakteristischer  Weise  (s.  Eapitel  Harnabson- 
derung).  Die  Leber  wachst  bis  zu  ansehnlicher  GrOBe.  Sie  wird  hart, 
ihre  Eapsel  spannt  sich  an.     Das  bereitet  den  Eranken  in  der  Kegel  ein 


1)  H.   ViEROBDT,   Die  angeborenen   Herzkrankheiten.     Nothnagels   spez. 
Pathol.  15.  II. 

2)  Literatur  bei   E.  Grawitz,   Klin.  Pathol,  d.  Blutes.    3.  Aufl.    S.  609  ff. 
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sehr  Iftstiges  GefUhl  von  Drnck  Im  Unterleib,  hilnfig  sogar  starke  Schmerzen. 
Darch  die  Eapillaren  der  Haut  tritt  ein  Teil  des  Blutplasmas  hindurch, 
so  dafi  Odeme  sich  entwickeln.  In  die  serOsen  Hohlen  k6nnen  Trans- 
sudate eintreten. 

Erreicht  bei  Schwftche  der  rechten  Rammer  die  Schwellung  der  Venen 
hOhere  Grade,  so  sieht  man  den  Blntstrom  nicht  nnr  isochron  mit  der  In- 
spiration schneller  and  bei  der  Expiration  langsamer  werden,  sondern  es 
zeigen  sich  auch  Pulsationen,  welche  von  den  Bewegungen  des  Herzens  ab- 
h&ngen.  Das  sieht  man  bei  weitem  am  haufigsten  an  den  Venae  jugulares 
externae,  immerhin  kOnneu  bei  schweren  Staunngen  aach  andere  Gef&Be 
am  Thorax  oder  den  Oberarmen  die  gleiche  Erscheinung  zeigen^).  Sie 
rflhrt  daher,  daB  die  oberhalb  des  Bulbus  jagularis  beginnenden  Venen- 
klappen  bei  Answeitang  der  Gef&Be  auBerordentlich  leicht  insuffizient 
werden  and  dann  den  Pulsationen,  welche  in  der  Hohlvene  bis  zum  Bulbus 
jugttlaris  bin  stets  stattfinden,  sich  so  weit  fortzupflanzen  gestatten,  wie 
die  Elappen  nicht  schlieBen.  Bei  diesem  normalen  (negativen)yenen- 
puls  handelt  es  sich  lediglich  um  eine  durch  die  Kontraktion  des  rechten 
Yorhofs  bedingte  Hemmung  des  Blutstroms.  Das  Gef^B  hat  seinen  grOBten 
FQllungszustand  kurz  vor  dem  Eammerpuls  im  Augenblick  der  Yorhofs- 
systole  und  schwillt  ab  mit  der  Diastole  der  Atrien.  Yon  durchaus  anderer 
Bedeutung  ist  der  Yenenpuls  bei  Tricuspidalinsuffizienz.  Bedingungen  fQr 
dessen  Entstehung  sind  wieder  Yenenstauungen,  welche  Insuffizenz  der 
ven6sen  Elappen  erzeugen,  und  der  genannte  Yentildefekt.  Hier  handelt 
es  sich  um  ein  Anschwellen  der  Gef&Be  durch  die  aus  der  insuffizienten 
Tricuspidalis  hinaufgeschleuderten  Blutmassen.  Die  grOBte  FQllung  der 
Yenen  wird  also  hier  isochron  mit  der  Systole  der  Eammern  erreicht 
(pathologischer,  positiver  Yenenpuls),  und  dieser  Befund  ist  in 
der  Regel  charakteristisch  fQr  den  genannten  Elappenfehler^).  Er  kommt 
sonst  noch  vor  bei  Irregularitus  perpetua  (s.  dort).  Unter  besonderen 
Umstanden  sieht  man  eigenartige  Formen  des  Yenenpulses,  so  z.  B.  bei 
Parese  oder  tjberdehnung  des  rechten  Yorhofs  ein  Zusammensinken  der 
Yenen  im  Beginn  der  Eammerdiastole^). 

Storungen  der  Schlagfolge  des  Hersens^)  kommen  einmal  selb- 
standig  vor,  andererseits  ist  aber  auch  die  Abschwachuiig  der  Herz- 
kraft  fast  immer  mit  Veranderungen  des  Rhythmus  verbunden. 

Die  Haufigkeit  des  Herzschlags  ist  schon  beim  Gesunden  aufier- 
ordentlich  verschieden.  Sie  wechselt  zunachst  mit  dem  Lebensalter 
und  erfahrt  im  allgemeinen  mit  zunehmenden  Jahren  eine  Herab- 
setzung;  im  Greisenalter  steigt  sie  zuweilen  wieder.  Merkwiirdiger- 
weise  ist,  wie  Dehio^)  fand,  in  dieser  Lebenszeit   der  Vagustonus 

1)  RiEGEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.  S.  1.  —  Gottwald,  Pflugers  Arch.  25. 
S.  1.  —  D.  Gerhardt,  Archiv  f.  exp.  Pathologie.  34.  S,  402.  Daselbst  Literatnr. 
—  Bacm,  Wurzburger  Abhandlgn.  N.  F.  38. 

2)  Vgl.  D.  Gerhardt,  Ztft.  f.  klin.  Med.  34.    S.  353. 

3)  Vgl.  D.  Gerhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  47.    S.  250. 

4)  Erehl,  ErkrankuDgen  des  Herzmuskels.    S.    9. 

5)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  41.    S.  74. 
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oft  gering  oder  kann  sogar  voUig  fehlen.    Dann  kommen  aber  auch 

individuell  die  groBten  Schwierigkeiten  vor.    Wahrend  der  eine  auf 

der  Hohe  des  Lebens  in  der  Buhe  56 — 6S  Pulsschlage  zahlt,  haben 

andere  regelmafiig  72—78  in  der  Minute.    Bei  Frauen  wiegen  im 

allgemeinen  bohere  Zahlen  vor. 

Eb  ist  bier  nicht  der  Ort,  alle  diejenigen  Momente  aufzufiibren, 

welcbe  die  Herzaktion  des  gesunden  Menschen  zu  verandem  pflegen. 

Manche  von  ibnen  sind  ibrem  Wesen  nacb  klar,   aber  aucb  nicbt 

wenige  in  ibren  Beziebungen  vollkommen  undurcbsicbtig.    Yon  den 

patbologiscben   Yeranderungen    der   Scblagfolge    ist   recbt   yieles 

dunkel.    Oft  sogar  kommen  wir  beim  Yersucb,  uns  iiber  den  Mecba- 

nismus   eines    yeranderten  Herzrbytbmus  Recbenscbaft    abzulegen, 

nicbt  einmal  bis  zu  annebmbaren  Hypotbesen. 

Darch  einen  periodisch  auftretenden  Reiz  ^ird  die  Muskulatur^)  an 
den  EinmQndungstellen  der  grofien  Yenen  in  die  YorhOfe  in  Erregung 
yersetzt.  Diese  Erregung  pflanzt  sich  durch  die  Maskelfasern  des  Yor- 
hofs,  darch  die  die  Atrien  and  Yentrikel  verbindenden  Muskeln  sowie 
darch  die  Kammermuskalatur  zu  alien  Teilen  der  Herzwand  fort  and  ver- 
setzt  diese  gleichfalls  in  den  Zastand  der  Eontraktion.  Die  einzelnen 
Herzabschnitte  Ziehen  sich  also  in  bestimmter  Reihenfolge  zusammen. 

Am  nonnalen  Menschen  tritt  die  Herzsytole  in  ann&hernd  regel- 
mS,6igen  Zeitrftamen  aaf,  y^enigstens  in  solchen,  die  nach  unserem  Tastsinne, 
hftafig  auch  nach  unserem  6eh6r  als  regelmftBig  erscheiuen.  Untersacht 
man  aber  den  Herzrhythmas  des  Gesunden  mit  strengen  Methoden,  so 
beobachtet  man  auch  hier  schon  deutliche  Differenzen  der  Diastolendauer^. 
Engelmank  hat  diese  Yorgftnge  auf  das  eingehendste  studiert')  und 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daB  schon  durch  Yerftnderangen  derselben 
sowie  der  Grundeigenschaften  des  Herzmuskels  die  Herzaktion  in  der 
mannigfaltigsten  Weise  beeinflufit  werden  kann:  es  vermag  die  Periode 
der  Reize  (Chronotropie)  sowie  die  Anspruchsf&higkeit  der  Muskelfasern 
auf  dieselben  (Bathmotropie)  zu  schwanken.  Die  Leistungsfahigkeit  der 
Muskulatur  fftr  die  Erregungen  (Dromotropie)  sowie  die  Kontraktilitftt, 
die  Leistungsfahigkeit  des  Muskels  (Inotropie)    kann   stark,  kann    schwach 


1)  Gaskell,  Journ.  of  physiol.  4.  S.  44.  —  Krbhl  u.  Robcbebo,  Arch.  f. 
exp.  Pathol.  30.  S.  49.  —  W.  His,  Arb.  aus  der  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1893. 
S.  14.  —  Enqelmann,  Pflttgers  Arch.  65.  S.  535.  Daselbet  die  Literatur  der 
ganzen  Frage.  —  Ders,,  Deutsche  Klinik  4.  S.215.  —  Vgl.  diesen  Arbeiten 
gegenuber  Kronecker,  Ztft.  f.  Biol.  34.  S.  539.  —  Bethe,  Allgem.  Anat  u. 
Physiol,  d.  Nervensystems.  Leipzig  1903.  —  Carlson,  Americ.  Journ.  of  physiol. 
12,  15,  16,  18. 

2)  HuRTHLE,  Deutsche  med.  Wchs.  1892.  Nr.  4.  —  Husler,  Arch.  f.  klin. 
Med.  54.    S.  229. 

3)  Engelmann,  Pflugers  Arch.  65.  8.  535.  Ebenda  65.  S.  109.  Ebenda 
52.  S.  357.  Ebenda  56.  S.  149.  Ebenda  59.  8.  309.  Ebenda  61.  8.  275. 
8.  ferner  v.  Frey,  Naturforscherversammlung  1898.    Allg.  Teil. 
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sein  and  alle  diese  Beziehangen   kOuDen    sich  im   positiven  wie  negativen 
Sinne  andern! 

Die  Ursaclie  solcher  StOrungen  liegt  entweder  in  Veranderungen  der 
Herzmuskalatur.  Aber  in  gleicher  Weise  haben  nervOse  Erregungen  auf 
diese  Vorgftnge  EinfluB^).  Sensible  Nerven,  welche  hierauf  einwirken 
kOnnen,  finden  sich  einmal  im  Herzen  selbst,  d.  h.  das  Herz  hat  die 
Fahigkeit  sowohl  direkt  durch  die  Musknlatur  als  auch  auf  nervOsem  Wege 
seine  Tatigkeit  auf  das  detaillierteste  zu  regeln.  Diese  Reflexe  gehen 
nach  dem,  was  wir  wissen,  durch  das  Zentralnervensystero.  Dieses  kann 
nun  aber  auch  von  alien  mOglichen  anderen  KOrperstellen  aus  so  be- 
einflufit  werden,  daB  die  einzelnen  Phasen  der  Herztatigkeit  auf  das  feinste 
ihre  Tatigkeit  andern.  Man  sieht:  schon  bis  hierher  eine  vorerst  un- 
entwirrbare  Komplikation  der  Erscheinungen.  Dazu  kommt  nun  noch  der 
EinfluB  der  Herzganglien  und  die  Einwirkung  von  Giften,  welche  an  den 
verschiedensten  Stellen  des  Nervensystems  und  auch  am  Myokard  direkt 
angreifen  kOnnen. 

Die  krankhafte  Beschleunignng  der  Herzschlagfolge  liegt  in  ein- 
zelnen Fallen  fiir  das  Verstandnis  klar.  Nach  Vergiftung  mit 
Atropin  und  atropinahnlicb  wirkenden  Giften  werden  die  auCersten 
Enden  des  Vagus  im  Herzmuskel  gelahmt,  und  es  findet  sich  dann 
beim  Menschen,  da  er  einen  Vagustonus  hat,  regelmaCig  eine  starke 
Beschleunignng  der  Herzaktion.  Eine  gleiche  beobachten  wir  im 
Gefolge  von  Kem-  oder  Faserlasionen  der  Nn.  vagi.  Dafiir  gibt 
68  eine  ganze  Reihe  Beispiele^.  Wir  erinnern  nur  an  die  Herz- 
beschleunigung,  welche  sich  gegen  Ende  meningitischer  Prozesse, 
nachdem  die  Periode  der  Vagusreizung  abgelaufen  ist,  so  haufig 
einfindet.  Man  beobachtet  dabei  lediglich  eine  Erhohung  der  Herz- 
frequenz  auf  100—160  Schlage,  ohne  irgendwelche  andere  Erschei- 
nungen.   Das  macht  dem  Verstandnis  keine  MUhe. 

GroBen   Schwierigkeiten   begegnen   wir   aber    sofort    bei   dem 

Versuch,  die  bei  Rekonvaleszenten,  Anamischen  und  Herzkranken 

nach  den   geringsten  Bewegungen   auftretende  Herzbeschleunigung 

zu  erklaren. 

Am  gesunden  Tier  steigern  starke  Muskelinnervationen  die  Frequenz 
der  Atmung  ofTenhar  durch  Stoffe,  welche  bei  den  Zusammenziehungen  des 
Muskels  gebildet  werden  und  das  Atemzentrum  reizen.  Es  liegt  die  Vor- 
stellung  nahe,  daB  der  Herzschlag  durch  die  gleichen  Momente  beeinfluBt 
wird  —  aber  schon  das  ist  nur  eine  Vermutung.  Wir  k5nnen  in  der 
Hypothese  vielleicht  noch  weiter  gehen  und  sagen:  die  Atmung  wird  sicher 
von  der  Oblongata  aus  reguliert,  wir  folgern,  daB  auch  die  veranderte 
Herzinnervation  in  diesem  Falle  durch  das  Hirn  vermittelt  wird.  Das  ist 
zwar  ebenfalls  nur  Yermutung,  aber  wir  geben  zu,  eine  berechtigte.    Nun 


1)  Engelmann,  Arch.  f.  Physiol.  1900.   S.  315.    Ders.,  ebenda  19C'2.  S.  103. 
Ders.,  ebenda  1902.    Suppl.    S.  1. 

2)  Eine  kritischeZusammenstellungbeiMABTius,  Tachykardie.  Stuttgart  1895. 
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Bind  wir  aber  am  £nde.  Denii  wenn  aach  klar  wftre,  dafi  Maskelbewegangen 
durch  chemische  Stoffe,  welche  im  t&tigen  Muskel  entstehen  and  das  Him 
erregen,  die  Herzfreqaenz  steigern,  so  wQrde  ftkr  anseren  Fall  doch  noch 
auseinanderznsetzen  sein,  waram  hier  schon  schwache  kOrperliche  Tfttigkeit 
so  betrftchtliche  Reaktionen  erzielt  Es  muB  also  irgendwo  eine  abnorm 
erhohte  Erregbarkeit  bestehen.  Liegt  sie  in  der  Oblongata  oder  im  Herzen? 
Oder  in  beiden?  Am  wahrscheinlichsten  handelt  es  sich  doch  um  ver- 
{Inderte  Reaktionsffthigkeit  des  Herzens. 

Eine  Beschleunigung  des  Herzschlags  findet  man  welter  bei 
den  meisten  Temperatursteigerungen,  also  sehr  haufig  im  Fieber. 
Erhohung  der  Bluttemperatur  reizt  sowohl  die  zentralen  En- 
digungen  des  Accelerans  als  auch  den  Herzmuskel  selbst  zu  leb- 
hafteren  Kontraktionen^  sofem  nicht  entgegenwirkende  EinMsse 
sich  geltend  machen. 

Vielfach,  ja  moistens  ist  die  Herzaktion  beschleunigt,  wenn  aus 
irgendwelchen  Griinden  der  arterielle  Druck  sinkt:  Verminde- 
rung  des  Drucks  im  Hirn  erregt,  wie  bekannt,  ebenfaUs  die  cere- 
bralen  Endigungen  des  Accelerans.  Am  reinsten  kommt  diese  Er- 
scheinung  bei  GefaBlahmongen  zustande.  Auch  bei  primarer  Herz- 
schwache  beobachten  wir  sie  haufig.  Hier  ist  aber  die  Deutung 
nicht  klar,  weil  die  EinflUsse  der  Herzlasion  auf  die  Aktion  in  Be- 
tracht  gezogen  werden  miissen  und  beides  sich  noch  nicht  sicher 
trennen  ISifit.  Die  am  Tier  gewonnenen  Erfahrungen  sprechen  dafiir, 
dafi  das  geschwachte  Herz  sich  seltener  zusammenzieht.  Auch 
beim  Menschen  werden  Krankheitsfalle  beobachtet,  in  denen  man 
das  findet.  Immerhin  geht  doch  sehr  haufig  die  Insuffizienz  des 
Organs  mit  beschleunigter  Schlagfolge  einher,  und  es  ist  natiir- 
lich  Yon  vomherein  die  Moglichkeit  zuzugeben,  dafi  das  erkrankte 
menschliche  Herz  sich  in  Schwachezustanden  haufig  kontrahiert 
—  andererseits,  konnten  wir  hierbei  auch  die  durch  die  Herab- 
setzung  des  arteriellen  Drucks  bewirkte  Acceleransreizung  vor  uns 
haben. 

Bei  der  Entstehung  der  Herzbeschleunigungen,  welche  manch- 
mal  dauemd,  haufiger  aber  in  Anfallen  bei  Morbus  Basedowii 
vorkommen  und  sehr  verschieden  hohe  Grade  erreichen,  handelt  es 
sich  um  die  toxische  Einwirkung  von  Stofi'en,  die  aus  der  Schild- 
driise  stammen  ^).  Ob  die  hypothetischen  Gifte  am  zentralen  Ner- 
vensystem,  an  den  Herzganglien  oder  am  Myokard  direkt  angreifen, 
weifi  niemand. 

Diesen  Erhohungen  der  Herzfrequenz  stehen  offenbar  diejenigen 


1)  Vgl.  F.  Kraus,  Ebstein-Schwalbes  Handbuch  2.  —  Ders.,  Wiener  klin. 
Wchs.  1899.    Nr.  15.  —  Minnich,  Das  Kropfherz.    Leipzig  1904. 
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nahe^  die  sich  so  haufig  bei  nervosen  Leuten,  Neurasthenikem 
und  Hysterischen,  finden.  Nicht  nur  Muskelbewegungen,  sondern 
besonders  auch  psychische  Erregungen  und  die  verschiedensten 
anderen  Momente,  z.  B.  Indigestionen,  rufen  hier  viel  leichter  als 
bei  gesunden  und  kraftigen  Menschen,  eine  Beschleunigung  des 
Herzschlags  hervor,  und  oft  genug  tritt  diese  auch  ohne  irgendwie 
bekannte  Drsache  ein.  Das,  was  dazu  fiihren  konnte,  die  erhohte 
Erregbarkeit  in  das  Herz  selbst  hinein  zu  verlegen,  ist  die  Tat- 
sache,  daB  sich  klinisch  ganz  die  gleichen  Beschleunigungen  des 
Herzschlags  bei  Leuten  mit  den  verschiedenartigsten  Erkran- 
kungen  des  Herzmuskels  finden.  Bei  ihnen  besteht  keine  Ver- 
anlassung  zur  Annahme  von  VerS,nderungen  des  Nervensystems; 
bisher  hat  man  an  ihm  keine  anatomischen  Yeranderungen  ge- 
funden.  Hier  diirfte  also  die  Ursache  der  leichten  Erregbarkeit 
des  Herzens  in  die  Muskulatur  zu  legen  sein.  Dazu  pafit,  dafi 
bei  Herzkranken,  welche  entziindliche  Prozesse  am  Myokard  haben, 
sehr  haufig  der  Herzschlag  beschleunigt  ist,  auch  ohne  dali  die  ge- 
nannten  Momente  wirken,  auch  ohne  daB  Herzschwache  besteht. 
Dann  scheint  kaum  eine  andere  Annahme  moglich,  als  daB  durch 
entziindliche  Herde  im  Herzfleisch,  am  Endo-  oder  am  Perikard 
die  erhohte  Pulsfrequenz  erzeugt  wird. 

SchlieBlich  konnen  Beschleunigungen  der  Herzschlagfolge  von 
alien  moglichen  Krankheitsherden  des  Korpers  aus  hervorgerufen 
werden.  Namentlich  die  franzosische  Literatur  bietet  eine  groBe 
Zahl  von  Beispielen  hierfiir*):  Erkrankungen  peripherer  Nerven 
(besonders  am  linken  Arm),  Anomalien  der  Lunge,  der  Leber, 
der  Genitalien,  vor  allem  aber  des  Magendarmkanals  gehen  mit 
Storungen  der  Herzschlagfolge  einher  (Beschleunigung,  Verlang- 
samung,  UnregelmaBigkeit). 

Wahrschelnlich  handelt  es  sich  in  diesen  Fallen  um  reflektorische 
Einflllsse  auf  die  Herzaktion.  Wenigstens  spricht  mancherlei  daftkr.  Die 
Kranken  haben  meist  ein  auch  in  anderer  Beziehung  erregbares  Nerven- 
system,  sie  sind  nervOs.  Die  Erscheinungen  kOnnen  momentan  kommen 
und  gehen.  Organe,  welche  vom  Nervus  vagus  innerviert  werden,  rufen 
am  leichtesten  seiche  StOrungen  hervor;  wie  scheint,  auBern  sich 
refiektorische  Yorgflnge  besonders  gem  in  motorischen  Zweigen  des  glei- 
chen Nerven,  dem  auch  die  sensiblen  angeh6ren.  Ftlr  den  Magendarm- 
kanal  k6nnte  man  ja,  modernen  Yorstellungen  folgend,  auch  an  Gift- 
wirkungen  denken.  Aber  bei  alien  anderen  Organen  wftrden  solche  doch 
ganz  auBer  Betracht  kommen.  Also  hat  die  Annahme  von  Reflexen  das 
meiste  fftr  sich. 


1)  Kbehl,  Herzkrankheiten.    8.  423. 
Erehl,  Patbol.  Physiologie.    6.  Anfl.  6 
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Dunkel  ihrer  Entstehung  nach  sind  die  h5chst  merkwtlrdigea  als 
paroxjsmale  Tachykardien  ^)  bezeichneten  Zastflnde,  bei  denen  plOtzlich 
eine  enorme  Erhdhung  der  Herzfrequenz  eintritt,  siundenlang  anh&lt  und 
ebenso  pldtzlich  wie  sie  kam,  wieder  verschwindet  Dieser  Zustand  bef^llt 
einmal  Leute,  welche  ganz  gesund  sind,  deren  Herz  insbesondere  keine 
Anomalien  zeigt,  h&ufiger  findet  er  sich  bei  Herzkrankhelten  der  mannig- 
fachsten  Art.  Immer  tritt  er  in  Anf&llen  aaf,  in  verschiedenen  Fftllen 
sehr  verschieden  hSlafig  and  von  sehr  wechselnder  Daner  (Minuten,  Stun- 
den,  Tage,  sogar  Wochen).  Charakterisiert  ist  diese  Tachykardie  durch 
aufierordentliche  Beschleunigung  des  Herzschlags;  meist  findet  man  150 
bis  300  Pulse  in  der  Minute.  Die  Herzaktion  ist  ganz  regelm&fiig,  die 
T5ne  bleiben  rein,  die  Verschiedenheiten  zwischen  erstem  und  zweitem 
Herzton  verschwinden,  wie  das  bei  starken  Beschleunigungen  gewOhnlich 
ist  (sogen.  Embryokardie).  Die  einzelnen  Pulse  sind  immer  sehr  klein 
und  oft  kaum  ftihlbar,  meist  nicht  zu  z&hlen.  Der  Blutdruck  ist  in  der 
Mehrzahl  der  F&lle  niedrig.  Das  h&ngt  zum  Teil  gewiB  von  der  Ktlrze 
der  Diastolen  ab.  Aber  meist  ist  wohl,  wie  Mabtius  hervorhebt,  direkt 
auch  Herzschwftche  vorhanden.  Indessen  gibt  es  Ausnahmen^.  Die  At- 
mung  verhftlt  sich  nach  der  Kasuistik  verschieden.  Manche  Kranke  haben 
im  Anfall  keine  Atemnot,  andere  zeigen  alle  Uberg^nge  von  geringer  bis 
zur  hOchsten  Orthopnoe.  Die  Jugularvenen  sind  immer  geschwolien,  meist 
sieht  man  in  ihnen  starke  Pulsationen.  Dazu  kommen  hSLufig  noch  andere 
Zeichen  nervOser  Stauung:  Schwellung  der  Leber  nach  Iftngerer  Dauer  des 
Anfalls,  zuweilen  sogar  Albuminurie  und  Odeme. 

Zuweilen  wird  das  Herz  mit  dem  Beginn  des  Anfalls  stark  vergrOfiert 
gefunden.  Der  eigentliche  HerzstoB  ist  fast  immer  schwach,  aber  die 
ganze  Herzgegend  wird  lebhaft  systolisch  erschattert.  Unmittelbar  nach  dem 
Ende  des  Paroxysmus  sieht  man  das  Herz,  wenn  es  erweitert  war,  wieder 
zu  seinem  frtlherem  Umfange  zurQckkehren.  Es  wQrde  nicht  statthaft 
sein,  die  Herzdilatation  als  zu  den  Grundsymptomen  des  Prozesses 
gehOrig  anzusehen,  denn  sorgf&ltige  Beobachter  haben  sie  vermiBt^). 
Ich  mOchte  sie  als  eine  der  Herzschw&che  koordinierte  Erscheinung 
ansehen. 

tJber  den  Grund  der  hohen  Schlagzahl  ist  man  verschiedener  Meinung. 
Man  kOnnte  denken  an  neu  auftretende  Reizc  oder  an  eine  ErhOhung  der  Er- 
regbarkeit  an  den  VenenmQndungen.    FQr  die  F&lle,  in  dencn  genau  eine 


1)  F.  Martius,  Tachykardie,  Stuttgart  1895,  gibt  eine  sorgfaltige  und  kri- 
tische  ZusammeDstellung  der  Literatur,  sowie  neue  Beobachtungen  und  eine 
auflgezeichnete  Erorterung  der  physiologischen  Qrundlagen  dieser  merkwiirdigen 
Erscheinungen.  —  A.  Hoffmann,  Die  paroxymale  Tachykardie.  Wiesbaden  1890. 
S.  ferner  Romberg,  Herzkrankheiten.  2.  Aufl.  S.  779.  —  Krehl,  Erkrankungen 
des  Herzmuskels.  S.  430.  —  A.  Hoffmann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  210  u. 
Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  39.  —  Lommel,  Arch.  f.  klin.  Med.  82.  S.  496.  — 
Masing,  Petersburger  med.  Wft.  1907.    Nr.  2. 

2)  Lit  bei  Krehl  1.  c.    S.  431. 

3)  Solche  Falle  s.  bei  Loeser,  Virchows  Arch.  143.  S.  648.  —  Romberg 
1.  c.  —  Weitere  Literatur  bei  Krehl  1.  c.  S.  431.  —  VgL  A.  Hoffmann,  Die 
paroxymale  Tachykardie.    8.  15.  —  Rose,  Berl.  klin.  Wchs.  1901.    Nr.  27. 
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YerdoppluDg  der  gew5hnlichen  Pulszahl  auftritt,  kann  man  an  die  Bildang 
von  Extrasjstolen  denken  (A.  Hoffmann).  Wahrscheinlich  ist  die  Ent- 
stehung  in  verscbiedenen  Fftllen  eine  verschiedene.  Eine  Disknssion  der 
Fragen  s.  bei  D.  Gbrhabdt^). 

Die  StOrung  reiht  sich  vollkommen  in  die  bei  der  Herzarbythmie  zu  be- 
sprechenden  Anomalien  der  Herzschlagfolge  ein.  £s  ist  also  bier  kein 
Zwang  besonders  aaf  die  myogene  oder  nenrogene  Natur  dieser  Ver&nderung 
der  Scblagfolge  einzngeben,  wenigstens  nicbt  insofern,  als  man  sie  jedenfalls 
am  Herzen  entsteben  Iftfit.  Da  f&llt  die  Frage  einfacb  zusammen  mit 
den  Disknssionen  fiber  die  Natur  der  automatischen  Herzreize.  Wie 
A.  Hoffmann  bervorbebt,  kann  man  in  mancben  Filllen  von  Tacbykardie 
diese  als  vermebrt  anseben.  Es  w&re  ja  immerhin  scbon  mOglicb, 
daB  die  in  den  Yenenenden  entstebende  Zabl  der  Herzreize  eine  viel 
grOBere  ist  als  die  Zabl  der  wirklicb  resaltierenden  Herzkontraktionen, 
und  da£  am  normalen,  nnter  dem  Einflnsse  einer  gewissen  normalen 
Bescbaffenbeit  der  Leitf&bigkelt,  scblieBlicb  nur  eine  wesentlicb  ge- 
ringere  Zabl  von  Erregungen  in  Erscbeinang  tritt.  Dann  kOnnte  im  tacby- 
kardiscben  Anfall  gewisserma£en  eine  Rtlckkebr  zum  ursprtlnglicben  Verbftlt- 
nisse  stattfinden.  Die  Frage  nacb  der  Bedeutung  der  Extrasystolen  fQr 
die  Entstebnng  der  Tacbykardie  bat  deswegen  Interesse,  well  vom  ftrzllichen 
Standtpnnkte  docb  mancbes  dafQr  spricbt,  daB  die  Veranlassang  zum  Anfall 
von  den  nervOsen  Zentralorganen  ausgebt  Dann  wQrden  aber  auf  dem 
Wege  der  extrakardialen  Nerven  Impulse  zu  Extrasystolen  recbt  wohl  fort- 
geleitet  werden  kOnnen. 

Im  einzelnen  gibt  es  zablreicbe  merkwtlrdige  Beobacbtungen,  z.  B.  die, 
daB  die  Zabl  der  Schl&ge  im  Anfall  slcb  um  Potenzen  von  2  vermebrt 
(Verdopplung  oder  Vervierfacbung).  Ferner  siebt  man  mitunter  anfangs 
eine  Art  von  Zwiscbenwelle  auftreten,  so  daB  zun&cbst  ein  Pulsus  pseudo- 
alternans  oder  ein  ecbter  Alternans  zustande  kommt,  die  allmablicb  dann 
durcb  Verstarkung  der  scbwacberen  Kontraktion  in  den  regelmafiigen  Rbyth- 
mus  iibergebt. 

In  einigen  Fallen  kommt  noch  eine  betracbtlicbe  Anscbwellung  der 
Lunge  binzu^).  Sie  begleitete  nacb  den  vorliegenden  Beobacbtungen  eben- 
falls  direkt  den  Beginn  des  Anfalls,  man  sab  dann  den  Lungenrand  aucb 
scbwerer  beweglicb.  Wie  sicb  bei  dem  Besteben  von  Lungenblabung  das 
Herz  verbalt,  ist  nocb  nicbt  sicber  bekannt. 

Alle  Kranken  leiden  wabrend  des  Anfalls;  sie  sind  matt,  binfallig, 
viele  baben  Todesangst,  die  meisten,  wie  erwabnt,  aucb  Atemnot  Alle 
diese  StOrungen  erscbeinen  moistens  plotzlich  und  verscbwinden  am  Ende 
des  Paroxysmus  mit  einem  Scblage;  Beginn  und  SchluB  machen  sicb  mancb- 
mal  dem  Kranken  durcb  ein  eigentUmlicbes  Geftibl  in  der  Herzgegend 
bemerkbar.  Langsames  fast  unmerklicbes  Anfangen  und  AufbOren  kommt 
aber  sicber  aucb  vor. 

Die  bescbriebenen  Anfalle  finden  sicb  zuweilen  bei  Menschen,  deren 
sorgsamste  Beobacbtung  auBerbalb  der  Attacke  weder  eine  Anomalie  am 
Herzen   noch  eine  solcbe  am  Nervensystem  ergibt.     Allerdings  sollte  man 

mit   der  Beurteilung   des  Herzens   aucb   in   diesen  Fallen   recht   zurQck- 

— ^— ^— — ^— ^— ^— »  • 

1)  Ergebnisse  der  inneren  Medizin  2.    S.  431. 

2)  Lit.  bei  Krehl  1.  c.    S.  333. 
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haltend  sein  —  Eoronarsklerose  ist  gewifi  nieht  immer  ansgeschlossen^). 
H&afiger  noch  beobachtet  man  Tacbykardien  bei  Herzkrankbeiten  der  ver- 
scbiedensten  Art. 

Die  einzelne  Attacke  kann  ganz  spontan  entsteben.  Recbt  oft  aber 
geben  docb  allerlei  Vorg&nge  vorans:  kOrperliche  Anstrengungen,  psychiscbe 
ErregungeD,  StOrangen  am  Magendarmkanal.  Von  alien  diesen  Momenten 
wissen  wir,  daB  sie  zur  Bescblennigung  der  Herzaktion  Veranlassung  geben 
kOnnen.  Tats^chlieb  ist  diese  dann  gar  nicbt  so  selten  vom  Bilde  der 
paroxymalen  Tacbykardie  nicbt  zn  nnterscbeiden. 

Was  dem  gesamten  Zastande,  anf  dem  sich  die  tacbykardischen  An- 
fSllle  anfbanen,  and  was  der  Entstehung  der  einzelnen  Attacke  zngrunde 
liegt,  nvissen  wir  nicbt.  Man  wird  am  meisten  geneigt  sein,  an  nerv^se 
Momente  zn  denken^).  Dazu  paBt  aucb  gat,  daB  bei  mancben  Eranken 
Druck  aaf  einen  Vagus  den  Anfall  za  beendigen  vermag.  Aber  jede 
weitere  Vermatung  verl&Bt  den  festen  Boden  der  Tatsacben. 

Die  Bedeutung  der  Herzacceleration  fiir  die  Bewe- 
gung  des  Blutes  ist  kaum  einheitlich  festzustellen ^).  Natiirlich 
sind  alle  Falle  mit  einer  Schadigung  des  Herzens  selbst  auszulassen 
Die  reine  Beschleunigung  kann  zu  einer  Erhohung  der  Geschwin- 
digkeit  des  Blutstroms  fiihren,  solange  nieht  wegen  zu  kurzer 
Dauer  der  Diastolen  die  Fiillung  des  Herzens  leidet.  Dazu  kommt, 
dafi  bei  Erregung  der  sympathischen  Fasern  die  Zusammenziehung 
des  Muskels  eine  kurze  und  kraftige  ist.  Andererseits  scheinen,  wie 
V.  Basch  hervorhebt^),  auch  maBige  Beschleunigungen,  besonders 
wenn  sie  durch  Vaguslahmung  entsteben,  von  vornberein  mit  Ver- 
langsamung  des  Blutstroms  einbergeben  zu  konnen.  Man  siebt, 
die  Verhaltnisse  liegen  nicbt  einbeitlicb,  und  fiir  den  Einzelfall  um 
so  weniger  klar,  als  in  ibm  ja  so  haufig  nocb  besondere  Momente 
auf  Herz  oder  Blutstrom  einwirken. 

Die  Verlangsamang  des  Herxsclilags  (Bradykardie)^)  bereitet 
unserem  Verstandnis  keine  Scbwierigkeiten,  wenn  der  Beweis  fur 
das  Besteben  einer  direkten  oder  reflektoriscben  Erregung  des 
Vagus  erbracbt  wird.  Zunaebst  ist  die  Erstickung  zu  erwabnen. 
Dyspnoiscbes  Blut  bildet  einen  sebr  beftigen  Reiz  fiir  die  zentralen 
Vagusendigungen.  Diese  Einricbtung  bat  vielleicbt  den  Sinn,  die 
durcb  Splancbnicusreizung  bewirkte  und   das  Hirn  mit   moglicbst 


1)  Vgl.  Romberg  1.  c.  —  Krehl  1.  c. 

2)  Vgl.  Kbehl  1.  c.   8.437.  —  Rose,  Berl.  klin.  Webs.  1901.  Nr.  27/28. 

3)  Vgl.  O.  Frank,  Ztft.  f.  Biol.  41.    S.  1. 

4)  V.  Basch,  Physiologie  und  Pathologic  des  Kreislaufes. 

5)  RiEOEL,  Ztft.  f.  klin.  Med.  17.  S.  221.  —  Grob,  Arcb.  f.  klin.  Med. 
42.  S.  574.  —  Strubixcj,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  4  u.  5.  —  Romberg, 
Herzkrankbeiten.  2.  Aufl.  S.  475.  —  BIrehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskcls. 
S.  54. 
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viel  Blut  yersorgende  Blutdrucksteigerung  nicht  bis  zu  bedenklichen 
Graden  anschwellen  zu  lassen. 

Die  Bradykardie  ist  zuweilen  auf  Erhohung  des  arteriellen 
Drucks  zuriickzufiihren.  Wie  bekannt  erregt  diese  im  physiolo- 
gischen  Versuch  die  zentralen  Endigungen  des  Vagus.  Auch  am 
Krankenbett  sieht  man  mitunter  schnell  einsetzende  Steigerungen 
des  arteriellen  Drucks  zu  Pulsverlangsamung  fuhren,  z.  B.  bei  akuter 
Nephritis  ist  das  ofters  der  Fall.  Haufiger  fehlt  die  Bradykardie 
bei  Zunahme  der  GefaBspannung,  besonders  dann,  wenn  letztere 
langsam  eintritt  und  langer  anbalt. 

Auch  lokale  Druckerhohung  im  Hirn  durch  Anwachsen  der 
Spannung  des  Liquor  cerebrospinalis  erregt  den  Vagus.  So  ver- 
missen  wir  die  Pulsverlangsamung  nie  bei  plotzlichen  Saumbe- 
schrankungen  der  Schadelhohle,  wie  sie  z.  B.  durch  Blutungen  er- 
zeugt  werden,  und  bei  der  entzlindlichen  Vermehrung  des  Gehirn- 
wassers,  welche  als  Folge  von  ausgedehnteren  Meningitiden  auf- 
tritt.  In  beiden  Fallen  sind  ja  die  Vaguspulse  diagnostisch  von 
der  grofiten  Bedeutung.  Auch  dann,  wenn  bei  Tumoren  in  der 
Schadelkapsel  der  Hirndruck  allmahlich  steigt,  ist  eine  Herab* 
setzung  der  Pulsfrequenz  recht  haufig  vorhanden,  besonders  bei 
starken  Druckerhohungen.  Indessen  nicht  allzu  selten  fehlt  hier 
die  Bradykardie. 

Eine  reflektorische  Erregung  des  Vagus  nimmt  man  dann 
an,  wenn  Pulsverlangsamung  im  Gefolge  von  Storungen  des  Magen- 
Darmkanals  und  des  Peritoneums  sich  entwickelt. 

Sicher  ist  von  diesen  Teilen  aus  eine  Bradykardie  leicht  zu  erzielen, 
man  denke  nur  an  den  berUhmten  Versuch  von  Goltz  und  an  die  Vagus- 
pulse,  welche  im  Beginn  des  Erbrechens  eintreten,  zu  einer  Zeit  also,  in 
welcher  der  Blutdruck  erwiesenermaBen  ^)  niedrig  ist.  Das  zu  betonen  ist 
wichtig,  weil  daraus  hervorgeht,  daB  diese  Pulsverlangsamung  nicht  etwa 
auf  gesteigerten  arteriellen  Druck  zurtickgeftlhrt  werden  kann.  Offenbar 
werden  vielmehr,  wie  die  zum  Magen  gehenden  Fasern  unseres  Nerven, 
so  auch  die  kardialen  erregt,  und  zwar  entweder  reflektorisch,  und  dann 
am  h&ufigsten  durch  sensible  Fasern  des  gleichen  Nerven,  oder  auch  direkt 
an  ihren  zentralen  Endigungen,  so  z.  B.  durch  Hirndruck  oder  Gifte 
(Apomorphin). 

So  erklaren  sich  wohl  die  Pulsverlangsamungen,  welche  wir  im 

Gefolge    von   akuten   Dyspepsien   besonders   bei    Kindem,    femer 

auch   bei  Lasionen   des  Peritoneum   (EntzUndung,   Strangulation), 

bei  Auftreibungen   des   Darmkanals   und    chronischer   Obstipation 


1)  Tbaube,  Symptome  der  Krankheiten  des  Respirations-  u,  Zirkulations- 
apparates.    Berlin  1867.    S.  131. 
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durchaus  nicht  selten  beobachten.    Neben  der  Bradykardie  besteht 
dann  auch  hier  haufig  eine  nnregeIm3.Bigkeit  des  Herzscblags. 

Auch  Gifte  konnen  den  Puis  verlangsamen,   wir  erinnern  nur 

an  das  Muscarin  nnd   die   gallensauren  Salze^-    Die   schnelle 

Resorption  groBerer  Mengen  von  Galle  verlangsamt  stets  den  Herz- 

schlag  and  macht  ihn  unregelmafiig.    Das   vermiBt  man   fast  nie 

bei  katarrhalischem  Ikterus.    Dagegen  fehlt  die  Bradykardie  meist 

bei  dem  Ikterus,  welcher  Leber-  und  Infektionskrankheiten  begleitet. 

Das  dlirfte  einmal  an  der  wesentlich  geringeren  Menge  gebildeter 

und  resorbierter  Gallensauren  (s.  Ikterus)  liegen  und  weiter  daran, 

dafi  noch  anders  wirkende  Einfllisse  auf  den  Herzschlag  sich  geltend 

machen.    Auch  bei  den  chronischen  Yerschlussen  des  Choledochus 

durch  Steine   oder    Geschwiilste   fehlt   die  Pulsverlangsamung    ge- 

wohnlich.     Hier   diirfte   ebenfalls    die   mit   der  Veranderung  der 

Galle   verminderte  Bildung  und  Resorption   der  Cholate  von   aus- 

schlaggebender  Bedeutung  sein.    Vielleicht   kommt  auch  eine  Ge- 

wohnung  in  Betracht. 

Die  gallensauren  Salze  erregen  sicher  den  Vagus  sowohl  reflektorisch 
von  sensiblen  Herznerven  aus  als  auch  direkt;  experimentelle  Unter- 
suchungen  zeigten,  daB  sie  sowohl  seine  zentralen  wie  seine  peripheren 
Enden  zu  beeinflussen  venndgen.  Auch  den  Herzmuskel  (am  Ursprung 
der  groBen  Venen)  erregen  sie.  Es  ist  mOglich,  daB  beim  Ikterus  des 
Menschen  alle  diese  Angriffspunkte  in  Betracht  kommen.  Welcher  in  der 
Regel  bevorzugt  wird,  das  h&ngt  ab  von  der  GrOBe  der  Erregbarkeit  an 
den  einzelnen  Stellen;  es  erscheint  mir  dieser  Punkt  noch  nicht  end- 
gQltig  entschieden.  Manche  Grtlnde  lassen  sich  ftlr  eine  vorwiegende  Be- 
einflussung  des  Nervensystems  anfQhren,  aber  manche  auch  ftir  eine  solche 
des  Muskels.  MOglicherweise  liegen  die  Yerh&ltnisse  in  verschiedenen 
Fallen  verschieden. 

Auch  das  hypothetische  uramische  Gift  verlangsamt  die 
Schlagfolge;  iiber  Art  und  Ort  seiner  Angriffspunkte  ist  nichts 
bekannt. 

In  alien  diesen  Fallen  von  Vagusreizung  halt  sich  die  Puls- 
verlangsamung innerhalb  maBiger  Grenzen,  sie  wird  kaum  nnter 
48—44  herabgehen.  Haufig  ist  mit  der  Bradykardie  eine  Unregel- 
maBigkeit  der  Schlagfolge  verbunden.  Das  stimmt  iiberein  mit 
physiologischen  Erfahrungen:  auch  die  kiinstliche  ^Erregung  des 
Vagus  fiihrt  zur  Irregularitat. 

1)  EoHKiG,  Arch,  der  Heilkunde  4.  S.  385.  —  Lowit,  Ztft.  f.  Heilkunde. 
2.  S.  459.  —  Teaube,  Beitrage.  1.  —  Weintraud,  Arch.  f.  exp.  Pathologie.  34. 
S.  37.  —  Bbaun  u.  Mayer,  Wiener  Sitzber.  math,  naturw.  Kl.  108.  IH.  — 
Brandenburg^  Engelmanns  Arch.  1903.  Snppl.  S.  149.  —  Ders.,  Berl.  klin. 
Wchs.  1903.    N.  38. 
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Dem  Verstandnisse  groBe  Schwierigkeiten  bereiten  samtliche 
anderen  Arten  von  Bradykardie,  welche  die  Pathologie  aufweist. 
So  wie  belNervosen  sehr  haufig  der  Herzschlag  beschleunigt  ist, 
so  beobachtet  man  selten  bei  ihnen  eine  Yerlangsamung  ^))  ohne 
dafi  elDe  der  bekannten  TTrsachen  hierfUr  bemerkbar  ware. 

Bei  der  letzten  Gruppe  von  Bradykardien  ist  wahrscheinlich 
das  Herz  selbst  als  der  Ort  anzuseben,  von  dem  die  Anregung 
zur  Veranderung  der  Schlagfolge  ausgebt.  Zunachst  tritt  sie  bier 
ein  bei  Anwacbsen  des  endokardialen  Drucks.  So  beobacbten 
wir  Bradykardie  bei  Stenose  der  Aorta,  oder  wenn  sonst,  z.  B.  bei 
starken  ungewobnten  Maskelanstrengungen  mit  geprefiter  Atmung, 
die  Widerstande  fiir  die  linke  Kammer  betrachtlich  steigen.  Das 
bedeutet  unzweifelhaft  eine  Erleichterung  der  Herzarbeit  und  eine 
Regulation  des  arteriellen  Drucks. 

Vom  Herzen  selbst  aus  sind  ferner  die  Bradykardien  aus- 
gelost,  welche  sich  nacb  akuten  Infektionskrankheiten  so  baufig 
finden.  Ebenso  wie  man  nacb  endgiiltigem  AbschluQ  des  infek- 
tiosen  Prozesses  subnormale  Temperaturen  kaum  je  vermiBt,  ebenso 
haufig  findet  man  Verlangsamung  der  Schlagfolge.  Nacb  Pneu- 
monia fibrinosa  und  Abdominaltyphus  ist  sie  wohl  am  starksten 
ausgepragt. 

Sie  geht  sicher  vom  Herzen  aus,  und  den  Beweis  dafflr  verdanken  wir 
Dehio^):  Einspritzung  von  Atsopin  hat  nicht  dieselbe  Beschleunigung  des 
Herzschlags  zur  Folge  wie  bei  Gesunden.  Manchmal  bleibt  die  Acceleration 
sogar  ganz  aus.  Da  Atropin  die  peripheren  Endigungen  des  Vagus  ver- 
giftct,  so  ist  eine  Erregung  irgendwelcher  Teile  dieses  Nerven  als  Ursache 
der  Pulsverlangsamung  ausgeschlossen.  Also  das  Herz  selbst  ist  ver&ndert, 
und  zwar  wahrscheinlich  seine  Muskulatur.  Unsicher  bleibt,  was  die  Ur- 
sache bildet.  Man  hat  an  Ermtldung  nach  den  w^hrend  der  fieberhaften 
Erankheit  dnrchgemachten  Anstrengungen  gedacht.  Da,  wie  Obtner 
zeigte^),  bei  Infektionskrankheiten  eine  Verstftrkung  der  Herztatigkeit 
stattfinden  kann,  so  kOnnte  das  Herz  schon  ermliden.  Wir  mtlssen  aber 
bedenken,  daB  das  Herz  darch  Infekte  sehr  haufig  direkt  geschftdigt  wird. 
Yielleicht  ist  also  ein  gewisser  Grad  von  Leistungsunf&higkeit  als  Ursache 
dieser  Bradykardien  anzusehen.  Diesen  mQBten  wir  vom  Begriif  der  Er- 
mtlduDg  durchaus  trennen,  denn  in  ihm  liegt  nicht  eingeschlossen  eine 
vorausgehende  starke  Anstrengung  des  Organs.  Wie  wir  schon  erwahnten, 
zieht  sich  das  geschwSlchte  Herz  nicht  selten  langsamer  zusammen,  und 
nach  Ablauf  von  Infektionskrankheiten  zeigt  es  haufig  anatomische  Ver- 
anderungen.  Auf  solche  ist  nun  keinesfalls  etwa  jede  Bradykardie  zu 
beziehen,   wenigstens   beobachtet   man   sie  recht  haufig  unter  Umstanden, 


1)  BiNSWANGER,   Pathologic   und  Therapie   der  Neurasthenic.    Jena  1896. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.    S.  74. 

3)  Ortner,  Ztft.  f.  Heilkunde  1905. 
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welche  die  Annahme  anatomischer  L&sionen  mindestens  anbegrtkndet  er- 
scheinen  lassen.  Wahrscheinlich  aber  wird  eine  Herabsetzung  seiner 
Leistnngsf^higkeit  das  MaBgebende  sein.  Um  diese  Zeit  der  Rekonvales- 
zenzyerlangsamung  ist  am  Herzen  ja  entschieden  eine  Neigung  zur  Aus- 
bildaDg  von  InsnfBzienzerscbeinangen  vorhanden,  sobald  irgend  erheblichere 
Anfordernngen  sich  geltend  machen. 

An  tozische  Momente  wird  man  denken,  wenn  auf  der  Hobe 
von  Infektionskrankheiten,  bei  Typbus,  besonders  aber  bei  Dipb- 
tberie  jene  ominose,  bereits  von  Tbaube  erwabnte  Verlangsamung 
des  Pulses  auftritt.  Ebe  sie  klassifiziert  werden  kann,  miifite  vor 
alien  Dingen  entsobieden  werden,  wie  sie  zu  den  durcb  die  Infek- 
tion  erzeagten  anatomiscben  Veranderangen  der  Muskulatur  stebt, 
wie  weit  beide  aneinander  gebunden  sind.  Denn  daB  Erkran- 
kungen  des  Myokards  Bradykardien,  und  zwar  die  allerstarksten 
bervorrufen,  ist  sicber.  So  begegnen  wir  ibnen  bei  alien  mog- 
licben  Formen  der  Entziindung,  bei  der  akuten  und  cbroniscben 
Myokarditis  sowie  bei  den  mit  Veranderung  der  Kranzarterien  ein- 
bergebenden  Prozessen:  bei  Sklerose  und  besonders  bei  Embolien 
der  Koronargefafie.  Neben  UnregelmaBigkeit  des  Herzscblags 
kommen  bier  Verlangsamungen  bis  auf  12  Pulse  in  der  Minute 
vor  und  besteben  nicbt  allzu  selten  Monate  und  Jabre  bindurcb. 
Man  beobacbtet  sie  ferner  zuweilen  bei  sebr  fetten  Leuten  und 
bei  Mannern  des  mittleren  Lebensalters,  welcbe  allzu  reicblicb  den 
Freuden  der  Tafel,  des  Weins  und  des  Raucbens  buldigten.  Sicber 
ist  bei  diesen  Arten  von  Herzstorung  aucb  die  Atberosklerose 
baufig,  ja  wir  vermogen  kaum  je  ein  solcbes  Herz  anatomiscb  zu 
untersucben,  obne  auf  Koronarsklerose  zu  stofien.  Man  ist  des- 
wegen  unzweifelbaft  berecbtigt,  aucb  diese  Bradykardien  als  am 
baufigsten  dui-cb  Erkrankung  der  KranzgefaBe  vermittelt  anzu- 
seben.  Vermittelt!  Denn  auf  welcbem  Wege  die  Koronarsklerose 
zur  Verlangsamung  des  Herzscblags  fiibrt,  konnen  wir  wiederum 
wegen  Mangels  an  Unterlagen  nicbt  diskutieren.  Wer  den 
Muskel  als  das  automatiscbe  Werkzeug  ansiebt,  wird  zunacbst  an 
ihn  denken,  um  so  mehr,  als  er  ja  in  erster  Linie  und  nacb- 
weisbar  durcb  die  Erkrankung  der  Arterien  gescbadigt  wird. 
Wie  Dehio^)  zeigte,  wird  diese  Bradykardie  durcb  Atropin  nicbt 
beseitigt. 

Jede  weitere  Einsicbt  in  die  Entstebung  der  Erscbeinung 
wiirde  fiir  jedenEinzelfall  zunacbst  davon  abbangen,  daB  festgestellt 
wird,  ob  die  Scblagzabl  der  Venenmiindungen,  bez.  der  Vorkammern 
und  der  Kammern  die  gleicbe  ist. 

1)  Dehio,  Petersburger  med.  Wchs.  1602.    Nr.  1. 
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S.  90  ist  dargelegt,  dafi  eine  Stoning  dieses  Verhaltnisses  die 
Erscheinungen  der  einfachen  Bradykardie  vortauschen  kann.  AUe 
Falle  von  starkerer  Yerlangsamung  der  Herzaktion  bei  Koronar- 
sklerose,  noch  dazu,  wenn  sie  mit  Irregularitat  verbunden  sind, 
tniissen  deswegen,  ehe  man  eine  Erklarung  yersucht,  auf  diesen 
Gesichtspunkt  bin  neu  revidiert  werden. 

Auffallend  nihig  ist  der  Herzschlag  haufig  im  Wochenbett^). 
Immerhin  kann  man  doch  kaum  von  einer  physiologiscben  Brady- 
kardie dabei  reden,  insofern,  als  meistens  das  normale  Minimum  der 
Pulszablen  nicht  wesentlich  unterschritten  wird.  Nur  etwa  bei 
einem  Zehntel  der  Wocbnerinnen  sieht  man  starkere  Bradykardie, 
deren  Entstebungsweise  nocb  dunkel  ist. 

Die  Bedeutung,  welche  die  Pulsverlangsamung  fur 
das  Herz  hat,  erwabnten  wir  scbon.  In  den  verlangerten  Pausen 
erholt  sich  das  Organ  und  seine  Arbeit  wird  —  allerdings  nur  in 
gewissem  Grade  —  erleichtert.  Der  Blutstrom  zeigt  eine  Herab- 
setzung  seiner  Geschwindigkeit.  Sie  kann  anfangs,  wenn  die  Ver- 
minderung  der  Schlagfolge  nur  gering  ist  und  die  HerzfuUungen 
entsprechend  wachsen,  ganz  unbedeutend  sein.  Indessen  diirfte  sie 
doch  nie  ganz  fehlen.  Denn  besonders  dann,  wenn  Vagusreizungen 
vorliegen,  wird  immer  auch  die  Starke  der  Herzkontraktionen 
herabgesetzt.  Spater,  bei  hoheren  Graden  der  Bradykardie,  sinken 
Geschwindigkeit  des  Blutstroms  und  arterieller  Druck  wesentlich; 
die  Kranken  mit  stark  verlangsamtem  Herzschlag  fiihlen  sich  nur 
ertraglich,  wenn  keinerlei  groBere  Anforderungen  an  ihren  Kreis- 
lauf  herantreten.  Und  selbst  in  der  Ruhe  leiden  sie  noch  oft 
genug  an  Angstzustanden  und  Ohnmachten. 

Das  Verstandnis  der  Stornngen  der  Herzrhytlimik^)  ist  natiirlich 

1)  Untersuchunggn  und  Literatur  bei  Hamm,  Gibt  es  eine  physiolog.  Bra- 
dykardie?  Diss.   StraBburg  1903. 

2)  NoTHNAGEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  17.  S.  192.  —  Heubner,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  27.  S.  493.  —  Sommerbrodt,  Arch.  f.  klin.  Med.  19.  S.  392;  Bd.  23. 
S.  542.  —  RiEOEL,  Ebenda  18.  S.  94;  Bd.  20.  S.  465.  —  Schreiber,  Arch.  f. 
exp.  Pathol.  7.  S.317.  —  Knoll,  Wiener  Sitzber.  66.  III.  S.  195.  —  Heiden- 
HAiN,  Pflugers  Arch.  5.  S.  143.  —  Riegel,  Die  Lehre  von  der  Herzirregulari- 
tat  U8W.  Wiesbaden  1801.  —  Engelmann,  Pflugers  Arch.  02.  S.  543.  — 
H.  E.  Hering,  Ebenda.  82.  S.  1.  —  Ebstein,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  81.  — 
Riegel,  Volkmanns  Vortrage.  Nr.  227.  (N.  F.  Nr.  68.)  —  Wenckebach,  Die 
Arhythmie  als  Ausdruck  bestimmter  Funktionsstorungen  des  Herzens.  Leipzig 
1903.  —  J.  Mackenzie,  Die  Lehre  vom  Pals.  tJbersetzt,  Frankfurt  a.M.  1904. 
—  H.  E.  Hering,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  138.  —  D.  Gerhardt,  Er- 
gebnisse  d.  inneren  Medizin  2.  S.  418.  —  Hofmann  in  Nagels  Handbuch  d. 
Physiol.  1.   S.  223. 
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bestimmt  durch  unsere  Anschauungen  iiber  Entstehung  und  Wesen 

der  normalen  Herzbewegungen  ^). 

Alle  Betrachtungen  fiber  ADomalien  des  Palses  mtlssen  scharf  unter- 
scheiden,  ob  sie  StOmngen  des  Herz-  oder  des  Arterienpulses  erOrtern. 
Wir  gehen  bier  nat&rlich  nur  anf  YeriLnderangen  der  Herzschlagfolge  ein. 
Wie  Rhythmus  and  Frequenz  des  Arterienpulses  sich  gestalten,  das  bftngt 
in  erster  Linie  von  der  Art  der  Herzschlagfolge  ab.  Aber  nicht  allein 
davon.  Denn  darauf,  ob  tlberhaupt  ein  Arterienpals  zastande  kommt,  hat 
nicht  nur  das  Yorhandensein,  sondern  ebenso  aach  die  St&rke  der  Herz- 
kontraktion  EinfluB:  sohwache  Herzsjstolen  bringen  nicht  selten  eine  po- 
sitive Welle  in  peripheren  Arterien  llberhaupt  nicht  zustande.  Und  die 
Zeitfolge  der  ArterieBpulse  ist  zwar  ebenfalls  vornehmlich  eine  Funktion 
der  Herzkontraktionen.  Da  aber  ungleich  starke  Pulswellen  ungleiche  Yer- 
spatungen  bei  ihrer  Fortpfianzung  durch  die  Gef&Be  zu  erfahren  vermOgen, 
so  kann  die  zeitliche  Folge  der  Pulse  an  der  Arterie  wesentlich  verschoben 
sein  gegen  die  des  Herzens^). 

Veranderungen  des  gewohnlichen  Rhythmus  warden  zunachst 
durch  das  Auftreten  von  Extrasystolen  geschaflfen  ^),  d.  h.  von 
Systolen,  welche  neben  dem  gewohnlichen  Shythmus  und,  wahrend 
dieser  weitergeht,  entstehen  (Pararhythmie).  Im  Muskel  treten 
dabei  vorzeitig  Reize  zur  Kontraktion  auf  (myoerethische, 
Hebing).  Aus  welchen  Ursachen  das  geschieht,  ist  nicht  fUr  alle 
Falle  bekannt.  In  Betracht  kommt  zunachst  ein  abnorm  hoher 
Blutdruck.  Dieser  versetzt  den  Muskel  in  einen  groBeren  Span- 
nungs-  und  damit  in  einen  erhohten  Erregungszustand.  Wie  Lommel 
hervorhebt,  geniigt  dann  schon  ein  geringer  Reizzuwachs  zur  Aus- 
losung  einer  Extrasystole.  In  anderen  Fallen  sind  Veranderungen 
des  Muskels  das  erregende  oder  wenigstens  erregbarkeitssteigemde 
Moment.  Auch  Nervenreize  (z.  B.  des  Vagus)  disponieren  ent- 
schieden  zum  Auftreten  von  Extrasystolen,  doch  ist  es  bisher  noch 
nicht  gelungen,  durch  kiinstliche  Nervenreizung  die  Entstehung  von 
Extrasystolen  hervorzurufen. 

Der  Antrieb  zu  den  automatischen  Erregungen  des  Herzens 
geschieht  an  den  Mundungsstellen  der  groCen  Venen.  Auf  die  viel 
erorterte  Prage,   ob   der  Beginn   des   Prozesses   im   Nerven-   oder 

1)  Lit.  S.  75;  ferner  Engelmann  in  der  deutschen  Klinik  Bd.  4.  —  Lanoen- 
uoRF  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse.  1.  II. 

2)  Vgl.  H.  E.  Hemng,  Prager  med.  Wchs.  27.  1902,  April. 

3)  Wenckebach,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  181;  37.  S.  475;  39.  S.293.  — 
Ders.,  Die  Arhythmie  des  Herzens.  Leipzig  1903.  —  H.  E.  Hering,  Prager 
med.  Wchfl.  26.  1901.  Nr.  1  u.  2.  —  Ders.,  ebenda  27.  1902  mehrere  Abhand- 
luDgen.  28.  29.  —  Lommel,  Arch.  f.  klin.  Med.  72.  S.  215  und  465.  —  H.  E. 
Heeing,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  138.  —  Ders.,  Prager  med.  Wchs.  26.  1901. 
Nr.  1  u.  2.  —  RiHL,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.    S.  255. 
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Muskelgewebe  abspielt,  gehen  wir  absichtlich  bier  nicht  ein.  Aucb 
in  den  Kammem  entsteben  automatiscbe  Erregungen  (an  letzteren 
betragt  die  Schlagzahl  dann  gew5hnlich  um  30  herum),  aber  der 
scbnellere  Rhythmus  der  Venen  gibt  gewissermaCen  den  Grundton 
an;  bier  scbeint  der  in  der  Venenwand  liegende  KEiTHScbe  Kno- 
ten  als  Ausgangspunkt  der  Keize  groiie  Bedeutung  zu  gewinnen. 
Die  Leitang  der  Erregung  gescbiebt  in  der  Muskulatur  nacb 
alien  Seiten.  Die  Verbindung  von  Vorbofen  und  Kammem 
wird  durcb  das  His'scbe  Atrioventrikularbiindel  besorgt.  Aber  an 
der  weiteren  Leitung  sind  nicbt  nur  die  Aschoff  -  TAWABAscben 
Fasem-),  sondem  ist  die  ganze  Muskulatur  beteiligt. 

Abgeseben  davon,  daB  es  bier  nicbt  unsere  Aufgabe  ist,  diese 
pbjsiologiscben  Fragen  zu  erortern,  mocbte  icb  zu  bedenken  geben, 
daB  gerade  zurzeit  jedes  abscblieBende  Drteil  unangebracbt,  weil 
unmoglicb  ist.  Denn  das  Uberleitungsblindel  scbeint  docb  ganz 
besondere  Funktionen  zu  baben  2).  Vielleicbt  bat  es  keineswegs  nur 
mit  der  Leitung  von  Erregungen  zu  tun.  Es  ist,  wie  gesagt,  von 
besonderer  Struktur  und  verbindet  eigentUmlicbe  Muskelknoten,  so 
daB  geradezu  die  Neigung  auftaucbte,  in  ibnen  die  automatiscben 
Beize  des  Herzens  entsteben  zu  lassen. 

Da  die  gesamte  Substanz  des  ganzen  Herzens  rbytbmiscbe 
Fabigkeiten  bat,  so  konnen  sicb  diese  abnormen  Reize  sowobl  in 
der  Kammermuskulatur  als  aucb  an  den  Vorbofen  oder  an  den 
groBen  Venen  geltend  macben.  Die  neue  Systole  entwickelt  sicb 
dann  in  der  Regel  scbnell  nacb  einer  normalen  und  ist  immer 
scbwacber  als  diese.  Das  bangt  zum  Teil  mit  der  Verkiirzung  der 
Diastole  zusammen,  zum  Teil  aber  aucb  damit,  daB  der  neue  Reiz 
das  Herz  nacb  der  refraktaren  Pbase  trifift,  also  zu  einer  Zeit,  in 
welcber  die  Erregbarkeit  noch  nicbt  voUig  zuriickgekebrt  ist,  sondern 
erst  allmablicb  wieder  ibre  normale  Hobe  erreicbt.  Aus  verstand- 
licben  Griinden  ist  die  Extrasy stole  um  so  scbwacber,  je  naber  sie 
an  die  vorausgebende  normale  Kontraktion  beranriickt. 

Greift  der  Extrareiz  an  der  Kammermuskulatur  an,  so  fallt 
bei  gewobnlicber  Scbnelligkeit  der  Scblagfolge  die  auf  die  Extra- 
systole  eigentlicb  folgende  normale  Systole  aus,  weil  der  Reiz  fiir 
sie  die  Kammer  in  der  refraktaren  Pbase  der  Extrasystole  trifft. 
Erst  die  zweitfolgende  normale  Systole  stellt  sicb  wieder  ein.  Die 
Zeit  zwiscben  den  die  Extrasystole  begrenzenden  normalen  Sy stolen 

1)  Tawara,  Das  ReizleituDgssystem  des  Saugetierherzens.    Jena  1906. 

2)  AscHOFF,  Mediziniflche  Klinik  1909.  Nr,  8/9.  —  Monckebeeg,  Unter- 
suchnogen  fiber  das  AtrioveDtrikularbundel  im  menschlichen  Herzen.  Jena  1908. 
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ist  dann  annahernd  doppelt  so  lang  wie  eine  einfache  normale  Puls- 
dauer  („Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode",  ENaELMANN\ 
Nur  bei  sehr  langsamem  Herzrhythmus,  also  dann,  wenn  wegen  der 
langen  Dauer  der  Diastolen  die  kompensatorische  Pause  der  Extra- 
kontraktion  abgelaufen  ist,  ruft  auch  die  nachste  Vorhofssystole 
eine  Kammersystole  hervor  („interpolierte  Extrasjstole"). 

Der  Rhythmas  der  Vorkammern  wird  im  allgemeinen  durch 
ventrikularen  Extrasystolen  nicht  verandert.  Zuweilen  allerdings 
pflanzt  sich  der  Extrareiz  von  den  Kammem  in  dem  gewohnlichen 
Uberleitungstempo  retrograd  auf  die  Atrien  fort  um  in  diesen  eine 
sekundare  Extrasystole  auszulosen.  Die  Gestaltung  der  Vorhofskon- 
traktion  ist  dann  abhangig  vom  Zustande  der  Reizbarkeit  des  Yorbofs. 

Bei  Extrasystolen,  die  an  den  Vorhofen  angreifen,  ist  die  Reiz- 
periode  manchmal  erhalten,  manchmal  nicht  erhalten.  Yielleicht 
hsLngt  das  damit  zusammen,  ob  ihr  Angriffspunkt  naher  an  dem 
ventrikularen  oder  dem  venosen  Teile  des  Vorhofs  liegt.  Extrareize, 
die  die  Sinus  bezw.  die  Venenenden  direkt  anfassen,  fuhren  namlich 
nie  zu  einer  kompensatorischen  Pause. 

Nicht  allzuselten  treffen  die  Extrareize  gleichzeitig  Vorhof  und 
Kammem  („atrioventrikulare  Extrasystole")  Dann  schlagen  Vor- 
kammer  und  Kammer  gleichzeitig,  oder  in  irgendwelcher  Reihen- 
folge  nacheinander.  Immer  aber  ist  die  Zeit  zwischen  Vorhofs- 
und  Kammersystole  kleiner  als  die  normale  Uberleitungszeit. 

Wie  man  sieht,  konnen  so  durch  das  Auftreten  verschiedener 
Arten  von  Extrasystolen  sowie  dann,  wenn  mehrere  Extrasystolen 
sich  nacheinander  einstellen,  sehr  mannigfache  Rhythmusstorungen 
eintreten.  Das  Charakteristische  und  Gemeinsame  aller  dieser  Zu- 
stande ist  immer  die  Erhaltung  der  physiologischen  Reizperiode. 
AUorhythmien  bekannter  klinischer  Terminologie  (Pulsus  bigeminus, 
trigeminus)  gehoren  in  dieses  Gebiet. 

Mit  der  diagnostischen  Verwertung  dieser  extrasystolischen 
UnregelmiiBigkeiten  muB  man  sehr  vorsichtig  sein:  sie  kommen  so- 
wohl  bei  Erkrankungen  des  Herzmuskels  als  auch  bei  nervosen 
Anomalien  vor. 

Zuweilen  —  unzweifelhaft  namentlich  bei  nervos  bedingten 
Extrasystolen,  aber  entschieden  auch  bei  andern  —  ist  die  vor- 
zeitig  auftauchende  Kammerkontraktion  fur  den  Kranken  mit  einer 
angstlichen  und  unangenehm  schlagenden  Empfindung  verbunden. 
Man  hort  dann  wahrend  einer  solchen  Extrasystole  einen  sehr 
lauten  ersten  Ton,  wie  sonst  bei  Mitralstenose.  Systolische  Gerausche 
verschwinden  in  der  Regel.  Ob  das  nur  mit  der  verklirzten  Systole 
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zusammenhangt?     Oder   ob   diese   anders  verlauft,   qaalitativ   ge- 
andert  ist. 

Die  durch  Stoning  der  aatomatischen  Reizerzeugung  hervor- 
gerufenen  Arhythmien  wurden  durch  Wenckebach  als  „echte  Arhyth- 
mien"  abgetrennt  von  den  auf  Extrasystolen  beruhenden  Par- 
arythmien,  bei  welchen  der  normale  Herzrhythmus  erhalten  bleibt. 
Bei  jenen  eigentlichen  Arhythmien  ist  der  urspriingliche  Herz- 
rhythmus kaum  noch  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen.  Die  Folge 
der  einzelnen  flerzreyolutionen  ist  eine  vollig  regellose,  und  sie  ist, 
das  auch  unabhangig  von  dem  Yorhandensein  einer  Insuffizienz  des 
Organs.  Nach  manchen  Beobachtungen  ist  der  Venenpuls  verandert 
und  zwar  so,  daU  man  einen  echten  positiven  Venenpuls  wie  bei 
Tricuspidalinsuffizienz  hat.  Die  von  Kontraktionen  des  Vorhofs  her- 
riihrenden  Zacken  verschwinden.  Man  hat  den  Eindruck  einer 
Lahmung  des  Vorhofs  und  hat  sogar  gesehen,  daC,  wenn  diese 
„Irregularitas  perpetua"  fur  Zeiten  verschwand,  die  normalen  Vor- 
hofskontraktionen  wieder  auftraten.  Es  steht  also  tatsachlich  zur 
Diskussion,  ob  diese  Form  der  Arhythmie  stets  mit  einer  Lahmung 
der  Vorhofe  verbunden  ist  0-  Jedenfalls  geht  sie  ganz  gewohnlich 
mit  einer  Dilatation  der  Vorhofe  einher  2). 

Die  Drsache  dieser  Arhythmia  perpetua  liegt  entweder  in  einer 
Anomalie  der  Reizerzeugung  oder  in  einer  Storung  der  Leitung 
der  XJrsprungsreize  von  den  groBen  Venen  zu  den  Vorhofen  ^). 
Dafur,  daB  der  Sitz  der  Erkrankung  an  Venen  bezw.  an  Vorhofen 
zu  suchen  ist,  sprechen  auch  anatomische  Erfahrungen  ^).  Wie 
weit  Extrasystole  und  automatische  Erregungen  der  Vorkammem 
in  dem  ganzen  schwer  zu  deutenden  Bilde  eine  Rolle  spielen,  ist 
noch  nicht  entfernt  geniigend  geklart. 

Die  Vorhofe  konnen  —  und  das  ist  das  gewohnliche  —  beide 
zugleich  gelahmt  sein,  aber  es  kommt  auch  isolierte  Paralyse  eines 
Atriums  vor,  wie  man  mit  Hilfe  der  von  Minkowski  und  Rauten- 
BERO  verwandten  oephagealen  Aufnahme  ihrer  Bewegung  erfahren 
hat*).  Wichtig  ist  die  nahe  Beziehung  der  Vorhofslahmung  zu 
den  entsprechenden  Klappeninsuffizienzen;  man  wird  dabei  natur- 
lich  an  die  alte  WALLEBsche  Beobachtung  der  Vorhofslahmung 
erinnert. 


1)  H.  E.  Heking,  Deutsche  med.  Wchs.  1906.  Nr.  6.  —  Ders.,  Arch.  f.  klin. 
Med.  94.  S.  185  u.  205. 

2)  Vgl.  Theopold,  Arch.  f.  klin.  Med.  90.    8.  77. 

3)  Wenckebach,  Engelmanns  Arch.  f.  Physiol.  1907. 

4)  BchOnbebg,  Frankfurter  Ztft.  f.  Pathol.  2.    S.153. 

5)  Rautenberg,  Munchener  med.  Wchs.  1909.    Nr.  8. 
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Wenn  bei  schnell  aufeinander  folgenden  Doppelkontraktionen 
des  Herzens,  mogen  sie  auf  Extrasystolen  beruhen  oder  nicht, 
durch  die  zweite  Herzrevolution  ein  Arterienpuls  nicht  erzeugt 
wird,  so  kann  man  zur  Annahme  von  Hemisystolen  kommen,  d.  h. 
einer  abwechselnden  Kontraktion  beider  Kammern,  oder  einem 
Wechsel  zwischen  Systole  des  ganzen  Herzens  und  einer  solchen  des 
rechten  VentrikelsO- 

Am  schon  geschadigten  Herzen  des  Tiers  ist  ein  regelmafiiger 
Wechsel  zwischen  starken  und  schwachen  Systolen  gesehen  worden. 
Man  mufi  dann  annehmen,  dafi  abwechselnd  starke  und  schwache 
Reize  entwickelt  werden,  oder  daB  die  Anspruchsfahigkeit  wechselt, 
oder  daB  regelmaBige  inotrope  Schwankungen  eintreten.  Am 
Menschen  ist  dieser  echte  Pulsus  altemans  des  Herzens  jeden- 
falls  selten.  Hervorragende  Forscher  meinen  sogar,  daB  sein  Vor- 
kommen  am  kranken  Menschen  iiberhaupt  noch  nicht  erwiesen  sei"^, 
sondern  daB  der  vermeintliche  Pulsus  altemans  sich  in  den  bisher 
beobachteten  Fallen  stets  auf  eine  Bigeminie  der  Herzaktion  zuriick- 
fuhren  lasse. 

Seitdem  man  aber  nach  Einthovbns  Vorgang')  begonnen  hat,  die 
elektrischen  Schwankungen  auch  des  kranken  Herzens  zu  registrieren, 
sind  doch  einzelne  Falle  gesehen  worden,  in  denen  das  Elektrokardia- 
gramm  dasBestehen  einer  echtenHemisystolie  wahrscheinlich  machte. 

Wie  man  jetzt  mit  Sicherheit  weiB,  konnen  sehr  starke  8 15- 
rungen  der  Herzaktion  dadurch  zustande  kommen,  daB  die  IJber- 
leitung  der  in  den  Yenenenden  entstehenden  automatischen  Beize 
von   den  Vorhofen    auf  die   Kammem  beeintrachtigt  ist*).     Das 


1)  Leyden,  Virchows  Arch.  44.  S.  365  u.  66.  .  S.  153.  —  Unverricht, 
Berl.  klin.  Wchs.  1890.  Nr.  26.  Vgl.  Knoll,  Wiener  Sitzsber.  math,  naturwiss. 
Kl.  Bd.  99,  III.    S.  31 ;    Bd.  103.    S.  298. 

2)  RiEOEL,  Die  Lehre  von  der  Herzirregularitat  und  Inkongraenzen  ugw. 
Wiesbaden  1891.  —  Fr.vnk  u.  Voir,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  580.  —  H.  E. 
Hering,  Prager  med.  Wchsch.  21.  1896.  Nr.  6.  8.  —  Riegel,  Deutsche  med. 
Wchs.  1903.  Nr.  44.  —  Bering,  Ebenda.  Nr.  22.  —  H.  E.  Herino,  Prager 
med.  Wchs.  27.  1902,  April.  —  Vgl.  demgegenuber  Wenckebach,  Arhythmie 
S.  106.  —  A.  Hoffmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.    S.  106. 

3)  Einthoven,  Le  T^ldcardiogramme,  Arch,  internat.  d.  phys.  4.  S.  132  (1906) 
u.  Pflugers  Arch.  122.  S.  517.  —  Kraus  u.  Nicolai,  Berl.  kl.  W^chs.  1907. 
Nr.  25,  26.    Vgl.  Hewlett,  Arch,  of  internat.  med.  1908. 

4)  Vgl.  Hering,  Pflugers  Arch.  107.  —  Ders.,  Ztft.  f.  exp.  -Pathol.  2.  — 
RiHL,  Ebenda.  —  Hering,  Kongr.  f.  innere  Med.  1906.  S.  152.  —  His,  Arch, 
f.  klin.  Med.  04.  S.  316.  —  Es  gibt  schon  eine  grofle  Literatur  fiber  den 
Oegenstand. 
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His'sche  Muskelblindel  garantiert  die  ITberleitung,  und  man  kennt 
bereits  Falle,  in  denen  eine  anatomische  Veranderung  der  Mus- 
kelfasem  als  Ursacbe  der  Stoning  ausgesprochen  werden  muB. 
Je  nach  Art  und  Starke  der  zugrunde  liegenden  anatomischen  Ver- 
§.nderung  kann  die  Uberleitung  gestort  oder  vollig  anfgeboben  sein 
(„Herzblock").    Die  Folgeerscheinungen  sind  dann  verschiedene. 

Bei  bloBer  Storung  der  Leitnng  zeigen  sich  auBerordentlich 
niannigfaltige  Bilder.  Z.  B.  kann  eine  periodische  Erschwerung 
und  Verlangsamung  der  Uberleitung  zum  Ausfallen  einzelner  Kammer- 
kontraktionen  fiihren,  dadurch,  daB  der  nach  einem  Hemmnis  fol- 
gende  Reiz  die  Kammer  noch  in  der  refraktaren  Phase  trifift.  Das 
kommt  sowohl  bei  toxischer  aJs  auch  entziindlicher  Schadigung 
des  His'schen  Bundels  vor.  In  dem  MaBe,  wie  die  Intensitat  dieser 
Schadigung  wachst,  mehrt  sich  die  Zahl  der  ausfallenden  Kammer- 
kontraktionen. 

Wenn  die  Beziehung  der  Kammem  zu  den  Vorhofen  und 
Yenensinus  ganzlich  aufgehoben  ist  (Dissoziation),  schlagen  beide 
Herzteile  unabhangig  voneinander  in  eigenem  Rhythmus.  Es  ist 
sehr  interessant,  daB  dann  die  Frequenz  der  Ventrikelkontraktionen 
beim  Menschen  gewohnlich  sich  um  30  herum  halt. 

Bei  demUbergang  von  partiellemzu  totalem  Herzblock  scheinen 
die  Kammern  zunachst  eine  Zeitlang  still  zu  stehen.  Das  weiB 
man  vom  Experiment  her.  Die  zahlreichen  an  Menschen  be- 
obachteten  Falle  von  Storung  der  Reizleitung  zeigen,  daB  der 
Wechsel  zwischen  teilweisem  und  voUigem  Herzblock  tatsachlich 
haufig  vorkommt. 

Diese  Storungen  der  Reizleitung  bilden  die  Grundlage  des 
nach  Adams- Stokes  benannten  Symptomkomplexes  ^).  Es  handelt 
sich  um  die  gewohnlich  im  Gefolge  von  Koronarsklerose  oder 
chronischer  Myokarditis  auftretenden  starken  Verlangsamungen  der 
Herzkammerkontraktionen. 

Die  Kranken  haben  haufig  keine  anderen  Beschwerden,  als  v^ie 
sie  von  dem  zugrunde  liegenden  Herzleiden  abhangen.  Aber  ihr 
Zustand  ist  charakterisiert  durch  Anfalle  von  BewuBtlosigkeit,  die 


1)  Chauveau,  Revue  de  m^decine  1885.  —  His,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  — 
Lit.  und  eigner  Fall  bei  Schmoll,  Arch.  f.  Itlin.  Med.  87.  S.  554.  —  Ascoli, 
Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  185.  —  Hebing  u.  Rihl,  Ebeuda  2.  S.  75.  —  Den^ke, 
Hamburger  Mitteil.  7.  S.  167.  —  D.  Gebhardt,  Ergebnisse  d.  inn.  Med.  2. 
S.  433.  —  Pletnew,  Ebenda  1.  S.  47.  In  diesen  beiden  Abhandl.  Literatur.  — 
Eklanger,  Zentralbl.  f.  Physiol.  1905.  Nr.  1  (experimentelle  Methode).  --  Ortner, 
Ztft.  f.  Heilkunde  1907. 


96  ^A8  Herz. 

sich  haufig  mit  Atempausen  und  epileptiformen  Krampfen  verbinden. 
Die  Erklarang  dieser  AnfUUe  ist  schwierig  und  wahrscheinlich 
uberhaupt  nicht  einheitlich  zu  geben.  Ich  personlich  babe  durch- 
aus  den  Eindruck,  dafi  Yeranderungen  des  Grehims  eine  RoUe 
spielen,  wie  man  ja  bei  Sklerose  der  Himgefafie  ganz  ahnliche 
(oder  voUig  gleiche?)  Anfalle  beobachtet,  ohne  daB  Herzverande- 
rungen  uberhaupt  nachweisbar  sind.  Aber  ich  gebe  zu:  meist  ist 
der  Zusammenhang  mit  den  obengenannten  Anomalien  der  Herz- 
bewegungen  frappant 

Aufier  den  genannten  Storungen  des  Herzrhythmus  gibt  es 
noch  eine  ganze  Reihe  weiterer  Formen,  wie  ohne  weiteres  ver- 
standlich  ist,  da  Eeizleitung,  Kontraktilitat,  Reizbarkeit  und  auto- 
matische  Reizerzeugung  —  nach  Engelmann  sogar  unabhangig  von- 
einander  —  in  krankhaften  Zustanden  verandert  sein  konnen.  Das 
mufi  natiirlich  die  Moglichkeit  der  Entstehung  der  verschiedensten 
Form  geben.  Wir  verdanken  Wenckebach  i)  und  H.  E.  Hebing  2) 
zahlreiche  neue  Forschungen  und  Beobachtungen.  Hier  kann  nur 
einiges  erwahnt  werden.  In  manchen  Fallen  wechseln  regelmafiig 
Starke  und  schwache  Herzkontraktionen  miteinander  ab  (echter 
Pulsus  alternans)  ^).  Diese  Arhythmieform  hat  manche  Ahnlich- 
keit  mit  dem  extrasystolischen  Bigeminus  und  kommt  auch  am 
gleichen  Kranken  mit  ihm  zusammen  vor.  Sie  unterscheidet  sich 
aber  prinzipiell  von  ihr  durch  die  zwischen  den  starken  und  schwachen 
Kontraktionen  gleich  lange  Pause.  Yielleicht  ist  sie  auf  ein 
Schwanken  der  Starke  der  Kontraktilitat  zuriickzufuhren,  eine  Ver- 
mutung,  die  viel  Ansprechendes  hat,  allerdings  mit  den  nahen  Be- 
ziehungen  des  Pulsus  alternans  zum  Pulsus  bigeminus  in  gewisse 
Schwierigkeiten  gerat. 

Auch  die  LuciANischen  Gruppenbildungen  sind  von  Wencke- 
bach neuerdings  am  Herzen  Kranker  gesehen  worden  "*).  Es  ist 
das  eines  von  mancherlei  Beispielen,  in  denen  eine  sorgfaltige 
physiologische  Analyse  des  Herzschlags  ein  volliges  Verstandnis 
der  Erscheinungen  ermoglichte. 

Das  ist  das  wenige,  was  wir  bis  jetzt  iiber  die  Entstehung  der 
Herzarhythmien  wissen.  Von  diesen  Storungen  entspricht  nun 
nicht  jede   einzelne   bestimmten  Krankheitszustanden.    Die   spezi- 


1)  Wenckebach,  Engelmanns  Archiv  1906,  1907,  1908. 

2)  H.  E.  Hering,   zahlreiche  Arbeiten   in  Pflugers   Archiv,   Prager   med. 
Wchs.,  Ztft.  f.  exp.  Pathol. 

3)  Literatur  bei  v.  Tabora,  Munchner  med.  Wchs.  1908.    Nr.  14. 

4)  Wenckebach,  EngelmanDS  Archiv  1908.    Suppl.   S.  53. 
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ellen  Ursachen  der  einzelnen  Arhythmie  sind  uns  vielmehr  in  der 
Regel  noch  ganzlich  unbekannt,  Extrasystolen  finden  sich  mit- 
unter  schon  am  gesunden  HerzeO;  ohne  dafi  wir  wissen,  wie  sie  da 
entstehen. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  eine  Anschanung  davon  zu  gewinnen, 
au8  welchen  Griinden  die  Arhythmien  eintreten,  so  konnen  wir 
nichts  anderes  tun,  als  ganz  allgemein  erortern :  bei  welchen  Exank- 
heiten  beobachtet  man  sie? 

Rbythmische  Storungen  der  Herztatigkeit  treten  zunachst 
baufig  im  Gefolge  von  Muskelerkrankungen  auf.  Sowohl  ent- 
ziindlicbe  Prozesse^  als  auch  die  die  Eoronarsklerose  so  oft  be- 
gleitenden  Infarkte  sind  von  Bedeutung.  Dagegen  scbeinen  die 
parenchymatosen  Degenerationen  entscbieden  weniger  baufig  zur 
Irregularitat  der  Aktion  zu  ftlbren.  Wobl  aber  wirkt  in  diesem 
Sinne  die  reine  Storung  der  Blutversorgung;  wir  seben  Arbytbmie 
nicbt  selten  bei  blofien  Verengerungen  der  Kranzgefafie  aucb  obne 
weitverbreitete  Erkrankung  von  ibnen  eintreten.  So  begleitet  die 
Irregularitat  des  Herzens  die  verscbiedensten  Muskelerkrankungen, 
besonders  Myokarditis  und  Eoronarsklerose,  so  erklaren  sicb  sicher 
auch  viele  Irregularitaten  bei  Greisen.  AUerdings  besteht  kein 
strenges  Abbangigkeitsverbaltnis;  selbst  scbwere  Myokarditiden 
werden  beobacbtet,  obne  daB  je  eine  Storung  der  Rbythmik  auf- 
getreten  ware.  Am  starksten  ist  sie,  wie  Radasbwsky  ^)  bervorbob, 
in  der  Begel  bei  Erkrankungen  der  Yorhofsmuskulatur;  doch  sind 
zunachst  die  Untersuchungen  liber  die  Gebiete  der  Einmiindungs- 
stellen  der  grofien  Venen  und  der  Vorlaufe  noch  nicbt  als  ab- 
geschlossen  anzusehen^). 

Sicher  braucht  der  Herzmuskel  nicbt  anatomisch  erkrankt  zu 
sein,  wenn  von  ihm  aus  eine  unregelmafiige  Schlagfolge  vermittelt 
werden  soil,  sondern  in  gleichem  Sinne  wirken  manchmal  auch 
funktionelle  Storungen,  vor  alien  Dingen  die  IJberanstrengung  und 
akute  Dehnung  der  Kammerwande  nach  uberm§.liigen  Muskelan- 
strengungen. 

An  dieser  S telle  sind  wohl  auch  die  Arbythmien  einzureihen, 
welche  wir  auf  der  Hobe,  haufiger  in  der  Rekonvaleszenz 
Yon  akuten  Erankheiten  zwar  keineswegs  regelmafiig,  aber  doch 
nicbt  allzu  selten  treffen.  Sie  gehen  sehr  baufig  mit  Yerlangsamung 
des  Herzschlags  einher,  und  wir  erwahnten  schon,  dafi  wohl  weniger 

1)  Radasewsky,  Ztft.  f.  klin.  Med.  27.    S.  381. 

2)  Vgl.  AscHOFP,  Med.  Klinik.  1909.  Nr.  8  u.  9;  Koch,  Dies.  Freiburg  1907 
(unter  Aschoff). 

E&EHL,  Pathol.  FhyBioIogle.    6.  Aafl.  7 
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Ermiidung  als  Schwache  des  Organs  zur  Erklarung  derselben  heran- 
zuziehen  ist.  Fiir  die  Arhythmie  laBt  sich  vielleicht  dasselbe  an- 
nehmen.  Lommel  konnte  als  Grandlage  fiir  diese  Unregelroaiiig- 
keiten  vielfach  eine  Steigerung  der  normalen  respiratorischen 
Schwankungen  des  Herzschlags  nachweisen. 

Andererseits  beobachteten  wir  Irregularit'slt  in  Fallen,  die  eine 
primHre  Erkrankung  des  Herzens  als  ansgescblossen  erscbeinen 
lassen.  Yon  diesen  kann  man  mebr  klinische  Beschreibungen  als 
pbysiologiscbe  Erklamngen  geben.  Yerstandlich  ist  uns  die 
Arhytbmie  bei  den  durcb  Yagusreizung  erzeugten  Polsverlang- 
samungen.  In  der  neuesten  Zeit  sind  sehr  interessante  Erfab- 
rungen  iiber  den  EinfluB  dieses  Nerven  auf  die  Rbythmik  gewonnen 
worden.  Er  hat  entscbieden  eine  betrachtlicbe  Neigung,  die  Kon- 
traktionsreize  im  Herzen  unregelmafiig  zu  gestalten.  Am  Menschen 
ist  er  tonisch  erregt;  die  scbon  erwabnte  pbysiologiscbe  Irregala- 
ritat  lafit  sicb  wabrscbeinlicb  auf  Scbwankungen  dieses  Tonus 
zuriickfiibren.  Wenigstens  bat  man  mehrfacb  ihr  Scbwinden  nacb 
Stoning  des  Yaguseinflusses  beobacbtet.  Am  gesunden  Menscben 
werden  die  Pulse  nacb  Muskelbewegungen  zuweilen  strong  regel-* 
mafiig^),  und  Dehio^  bat  sogar  eine  yom  Herzen  ausgebende 
Irregularitat  mit  der  durcb  Atropin  bewirkten  Bescbleunigung 
scbwinden  seben. 

Nocb  viel  dunkler  liegen  die  Arbytbmien  bei  den  soge- 
nannten  nerTosen  Herzst5rungen.  Neurastbenie,  Masturbation, 
scbwere  psycbiscbe  Erregungen  fUbren  oft  zu  ibnen  und  ibre 
baupsacblicbsten  Symptome  sind  einmal  subjektive  Bescbwerden, 
Yor  allem  Palpitationen,  und  dann  Yeranderungen  des  Herzrbytb- 
mus.  Entweder  wecbselt  die  Scblagfolge  scbnell  und  baufig,  oder 
es  folgen  aucb  die  einzelnen  Systolen  in  unregelmafiigen  Zeit- 
raumen  aufeinander.  Uber  diese  Form  der  Arbytbmie  sind  wir 
ganz  im  unklaren;  wir  wissen  nicht,  ob  sie  zerebral  oder  kardial 
und  dann  im  Herzmuskel  oder  in  den  Herznerven  entstebt.  Zu- 
weilen sind  bei  solcben  Kranken  die  respiratoriscben  Scbwankungen 
der  Herzfrequenz  besonders  stark  ausgesprocben,  der  Puis  be- 
schleunigt  sicb  dann  im  Beginn  der  Inspiration  und  wird  in  der 
Exspiration  so  viel  langsamer,  daU  wirklicb  Irregularitat  bestebt^). 

Aucb  Beflexe  konnen  auf  die  Scblagfolge  des  Herzens  ein- 
wirken.     So  wie  Bescbleunigung  und  Yerlangsamung  durcb  sie  er- 

1)  HiJSLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.    S.  229. 

2)  Dehio,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.    S.  97. 

3j  LoMMEL)  Arch.  f.  klin.  Med.  72.    S.  465. 
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zeugt  werden  kann,  so  ist  auch  Arhythmie  nicht  selten  ihre  Polge. 
Solche  Eeflexe  werden  z.  B.  sicher  von  der  Innenflache  des  Her- 
zens  ansgelost:  bei  Beriihrung  des  Endokards  mit  Sonden  wird 
die  Herzaktion  unregelmaBig.  Hierher  gehoren  vielleicht  die 
Irregularitaten,  welche  wir  bei  der  aknten  und  chronischen  Endo- 
karditis  nicht  selten  finden.  Doch  liegt  die  Sache  in  diesen  Fallen 
kaum  immer  so:  denn  da  die  Endokarditis  sehr  baufig  mit  einer 
Erkrankung  der  Muskulatur  verbunden  ist,  so  kann  man  die  Sto- 
mngen  der  Schlagfolge  eventuell  aucb  auf  diese  bezieben. 

Beflektoriscb  entstehen  Arhytmien  femer  vom  Magen-Darm- 
kanal  aus.  Tiber  die  Haufigkeit  solcber  ist  man  nocb  nicht  einig. 
Die  groBe  Mehrzahl  der  Dyspepsien  laBt  die  Schlagfolge  unbe- 
einfluBt.  Aber  ebenso  wie  sie  manchmal  verlangsamt  wird,  ebenso 
wird  sie  besonders  bei  Leuten  mit  erregbarem  Nervensystem  leicht 
unregelmaBig^).  Moglicherweise  kommen  aber  bier  zuweilen  auch 
Giftwirkungen  in  Betracht. 

SchlieBlich  ist  die  Einwirkung  yon  Giften  zu  erw^hnen.  So 
tritt  bei  der  uramischen  Intoxikation  nicht  selten  bedeutende  Irre- 
golaritat  ein,  und  ebenso  bekannt  ist  das  fur  zahlreiche  von  auBen 
eingefiihrte  Gifte,  z.  B.  Digitalis,  Koffein,  die  Substanzen  des  Tabaks 
Es  ist  bekannt,  wie  baufig  starke  Eaucher  eine  unregelmaBige  Herz- 
schlagfolge  aufweisen.  Femer  kann  sie  alle  schweren  Infektions- 
krankheiten  begleiten,  vor  allem  den  Abdominaltyphus  und  die 
Diphtheric;  bei  diesen  Zustanden  beobachten  wir  alle  einzelnen 
Formen  der  Irregularitat.  Merkwiirdigerweise  kann  aber  gerade 
bei  ihnen  die  Herzaktion  selbst  in  schweren  Fallen  nocb  strenger 
regelmaBig  werden  als  am  Gesunden^). 

Mit  Storungen  der  Rhythmik  sind  in  der  Kegel  Schwan- 
kungen  des  Schlagvolumens  verbunden  (Pulsus  inaequalis), 
sowohl  wegen  der  veranderlichen  Dauer  der  Pause,  als  auch  weil 
die  abnormen  Kontraktionen  an  Kraft  ganz  gewohnlich  von  den 
normalen  abweichen.  Soweit  ist  also  der  ungleichmaBige  Puis  nicht 
zu  trennen  von  dem  unregelmaBigen.  Fiir  Ursachen  und  Vorkonunen 
kann  also  auf  das  Vorausgehende  verwiesen  werden. 

Mitunter  sind  aber  am  kranken  Herzen  die  regelmaBig  ein- 
tretenden  Kontraktionen  verschieden  stark,  dann  ist  der  Wechsel 
in  der  Kraft  der  einzelnen  Systole  das  Oharakteristische.  Uber 
die  Entstehung  dieses  Pulsus  inaequalis  ist  nichts  naheres  bekannt. 

1)  Vgl.  A.  Schmidt,  Berl.  kilo.  Wchs.  1906.    Nr.  14. 

2)  V.  Maximgwitsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  S.  143.  —  Jaquet  bei  Husler, 
ebenda  S.  238. 
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Entschieden  klarer  liegen  die  Verhaltnisse  bei  Inaqualitaten 
des  Pulses,  welche  zuweilen  die  chronische  Perikarditis  und  Me- 
diastinitis  begleiten.  Dann  konnen  Narbenstrange  wahrend  der 
Inspiration  die  groBen  Venen  oder  die  Aorta  verengern  und  wah- 
rend des  Zusammenfallens  der  Lunge  wieder  freigeben,  es  kommt 
zu  einem  inspiratorischen  Verschwinden  oder  wenigstens  zu  einer 
Verkleinerung  des  Pulses  (Pulsus  paradoxus)*).  Nicht  in  alien 
Fallen  von  paradoxem  Puis  ist  diese  Erklarung  moglich.  Man 
hat  ihn  namlich  auch  ohne  Mediastinitis  bei  bloGer  Perikarditis 
und  tiberhaupt  bei  Herzinsuffizienz,  vor  allem  aber  bei  Stenosen 
der  grofien  Luftwege  beobachtet  *^)  und  wird  dann  die  Grunde  fur 
die  Entstehung  dieser  merkwiirdigen  Inaqualitat  in  das  Herz  selbst 
verlegen  miissen. 

Die  Bewegungen  des  Herzens  sind  bei  der  Mehrzahl  der 
Menschen  von  auBen  am  Thorax  wahrzunehmen.  Das,  was  der 
untersuchende  Arzt  von  ihnen  bemerkt,  andert  sich  haufig  bei 
Krankheiten,  deswegen  ist  auf  diese  Bewegungen  noch  einzugehen. 
Naturlich  haben  wir  hier  nur  mit  dem  Versuch  einer  Erklarung 
pathologischer  Yorgange  zu  tun,  alle  diagnostischen  Beziehungen 
bleiben  absichtlich  ausgeschlossen.  Am  Gesunden  sieht  man  in  der 
Regel  an  einer  Stelle  des  funften  Interkostalraums  eine  periodische 
Vorwolbung  einer  umschriebenen  Stelle:  den  sogenannten  Herz-  oder 
Spitienstofi  ^).  In  der  Tat  ist  es  die  Herzspitze,  welche  sich  bei  der 
Systole  der  Kammem  in  den  Zwischenrippenraum  eindrangt  und 
bei  der  Diastole  aus  ihm  verschwindet. 

Wie  C.  LuDWiG  zuerst  zeigte,  ist  das  sehr  welche  diastolische  Herz 
in  seiner  Form  durchans  von  den  Einfitlssen  der  Umgebung  abhangig,  das 
systolische  hat  dagegen  das  Bestreben,  eine  bestimmte  Gestalt  anzunehmen, 
welche  von  der  Anordnung  der  Muskelfasern  abhangig  ist  Bekanntlich 
verktlrzt  sich  der  linke  Ventrikel  nur  ftuBerst  wenig.  Die  Entleerung  der 
Kammern  erfolgt  vielmehr  im  wesentlichen  durch  Verkleinerung  der  Quer- 


1)  KussMAUL,  Berl.  kiln.  Wche.  1873.  Nr.  37—39.  —  Baumler,  Arch.  f. 
klin.  Med.  14.    S.  455. 

2)  Traube,  Ges.  Beitrage.  III.  S.  135.  —  Riegel,  Deutsche  med.  Wchs. 
1903.    Nr.20. 

3)  Die  Literatur  fiber  den  HerzspitzenstoB  ist  eine  aufierordentlich  groBe, 
wir  erwahnen  von  Abhandlungen,  welche  fiir  die  £rklarung  seiner  Entstehung 
wichtig  sind:  Ludwig,  Lehrbuch  der  Physiologie.  2.  Aufl.  2.  S.  83;  v.  Frey, 
Die  Untersuchung  des  Pulses.  Berlin  1892;  Martius,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
S.  327  U.S. 558;  15.  S.  536;  Ders.  in  Volkmanns  Vortragen.  N.F.113;  Damsch, 
Die  Bewegungsvorgange  am  menschlichen  Herzen.  Leipzig  1897;  Krehl,  Er- 
krankungen  des  Herzmuskels.  S.  9.  —  Braun,  Cber  Herzbewegung  u.  Herz- 
stofi.    Wien  1898. 
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dnrchmesser,  nach  Art  der  Zosammenlegang  eines  Faltenfilters.  Dabei 
wird  die  Herzspitze  etwa  Ober  die  Mitte  der  Basis  gestellt.  VermOge  seiner 
Hfirte  hat  das  systolische  Herz  nun  die  F&higkeit,  seinem  Bestreben,  die 
genannte  Form  anzunehmen,  auch  Widerstflnden  gegenUber  Folge  za  leisten. 
Deswegen  drftngt  die  Herzspitze  bei  der  Systole  eine  Stelle  des  Intor- 
kostalranms  vor,  und  zwar  tut  sie  das  durcb  die  linke  Lnnge  hindarch, 
denn  deren  dfinner  Rand  bedeckt  in  der  Kegel  die  Herzspitze.  Diese  alte, 
von  G.  LuBwiG  ersoDnene  Erklftrnng  des  Herzstofies  erfflllt,  soviel  ich 
sehe,  alle  Anforderangen,  welche  man  an  eine  Theorie  stellen  mnfi,  sie 
wird  dnrch  die  neneren  Untersuchnngen  Aber  Lage  nnd  Kontraktion  des 
Herzens  auf  das  beste  gestntzt:  man  betrachte  nar  z.  B.  den  Thoraxdarch- 
schnitt  des  BBAUNEschen  Atlas  (Nr.  13  der  groBen  Ansgabe)  nnd  ver- 
gegenw&rtige  sich,  welche  Form  das  dort  gezeichnete  Herz  in  Systole  haben 
wird,  so  moB  die  Herzspitze  den  Interkostalraam  vorwOlben.  Mabtius 
hat  dnrchans  recht,  dafi  die  hanptsftchliche  VorwOlbung  wfihrend  der  ersten 
Phase  der  Herzrevolution,  bei  der  s&mtliche  Klappen  geschlossen  sind 
(Yerschlnfi-  oder  Anspannangszeit),  stattfindct,  weil  eben  in  dieser  Zeit 
die  Herzspitze  aafgerichtet  wird,  das  harte  Organ  die  in  der  Systole  ihm 
eigene  Form  annimmt.  Nnr,  meinen  wir,  ist  es  nicht  notwendig  oder 
zweckm&Big,  die  klinische  Terminologie  zu  ftndern  and  lediglich  den  Akt 
der  VorwOibung  Herzstofi  zu  nennen.  Wie  wir  schon  erwfthnten,  be- 
zeichnet  die  Elinik  allgemein  den  ganzen  Bewegnngsvorgang  als  Spitzen- 
stoB.  Dazu  kommt,  da6  auch  die  Periode  der  VorwOlbung  langer  dauert, 
als  die  Anspannungszeit  ^),  denn  wie  zahlreiche  Untersuchnngen  erwiesen, 
beginnt  der  Carotispuls  eher,  als  das  Ansteigen  des  Herzstofies  sein  Ende 
erreicht  hat,  oder  gleichzeitig;  die  Aortenklappen  werden  also  jedenfalls 
frtlher  geOffnet. 

Die  Entstehung  des  HerzstoBes  ist  demnach  von  mehreren 

Momenten  abhangig:   der  Zusammenziehung  des  Muskels,  der  Ent- 

leerung   der  Herzhohlen  und  der  Ortsveranderung  der  Herzspitze, 

seine  Intensitat  von  Aktion  und  Lage  des  Herzens,  eowie  von  dem 

Zustand  des  Lungenrandes.    Wenn  nicht  die  letzteren  beiden  Dinge 

besondere  Umstande  einfuhren,  wird  eine  verstarkte  Systole  einen 

kraftigen,  „hebenden"  und  eine  schwachere  einen  kleinen,  weichen 

Herzstofi   erzeugen.    Doch  ist   es   keineswegs  gestattet,   aus  einer 

Verbreiterung  und  Verstarkung   des  SpitzenstoBes  umgekehrt  mit 

Sicherheit  auf  kraftige  Kontraktionen  des  Herzmuskels  zu  schlieBen. 

Das  hat  besonders  Mabtius  2)  rait  vollem  Rechte  hervorgehoben  3). 


1)  v.^Frey  u.  Krehl,  Nicht  veroffentlichte  UntersuchuDgen.  1888.  — 
HiLBERT,  Ztft.  f.  klin.  Med.  22.  S.  86.  —  A.  Schmidt,  Ztft  f.  klin.  Med. 
22.  S.  392.  —  HuRTHLE,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  4.  —  A.  Schmidt, 
Deutsche  med.  Wchs.  1894.  Nr.  4.  —  v.  Frey,  Miinchner  med.  Wchs.  1893. 
Nr.  46. 

2)  Mabtius,  s.  die  oben  angefiihrten  Abhandlungen  aus  d.  Ztft.  f.  klin. 
Medizin.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.    Nr.  29. 

3)  Vgl.  Krehl,  Erkrankuugen  des  Herzmuskels.    S.  16. 
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Wir  konnen  auf  diese  Dinge  hier  nicht  eingehen,  well  sie  uns  zu 
weit  in  das  Gebiet  der  Semiotik  ftihren  wiirden. 

Ist  die  YergroGerung  des  Herzens  hauptsachlich  durch  eine 
Hypertrophie  der  rechten  Kammer  bedingt,  wahrend  die  linke  klein 
ist,  wie  z.  B.  bei  manchen  Fallen  von  Mitralstenose,  so  wird  die 
Herzspitze  ofters  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  und  dieser  wolbt 
sicb  dann  in  den  Interkostalraum  vor.  Langer  bestehende  Herz- 
hypertrophien  fiihren  sogar  zu  einer  Verwolbung  der  Brustwand; 
sie  ist  natiirlich  urn  so  starker,  je  kraftiger  das  Herz  schlagt  und 
je  nachgiebiger  die  Rippen  sind,  also  bei  jungeren  Menscben  sind 
die  giinstigsten  Bedingungen  fur  die  Entstebung  einer  solcben 
Herzvorwolbung  gegeben. 

Auch  noch  andere  Telle  des  Herzens  sieht  man  zuweilen  schon  beim 
Gesunden  pulsieren,  nftmlich  die  rechte  Eammor  bzw.  Vorkammer  im  epi- 
gastrischen  Winkel;  doch  ist  diese  Bewegung  dann  meist  nar  eben  an- 
gedeutet.  Bei  Herzkrankheiten  mit  verst&rkter  Tfttigkeit  gerade  dieser 
Herzteile  wird  sie  kraftig  and  stark  (epigastrische  Pulsation). 

Wir  versuchten  vorher  die  Entstebung  des  Herzstofies  auseinander- 
zusetzen.  Drei  Momente  vereint  rufen  ihn  hervor:  die  Eontraktion  des 
Herzens,  seine  Entleerung  und  seine  Ortsver&nderang.  Das  im  Auge  zu 
behalten  ist  wichtig,  wenn  man  seine  Form  verwenden  will,  um  Vorgftnge 
am  Herzen  selbst  zu  beurteilen.  Schon  die  Betastung  mit  der  Hand  gibt 
ein  grobes  Urteil  Uber  seinen  Ablauf.  Ein  genaueres  erh&lt  man  aber 
doch  erst  durch  die  Aufzeichnung  der  am  Thorax  sichtbaren  Bewegungen 
mittels  geeigneter  Apparate  (Eardiographie). 

Yiele  Verrichtungen  sind  fur  diesen  Zweck  ersonnen  und  viele  sind 
zweckmaBig  dazu.  £s  kommt  nur  auf  ihre  F&higkeit  an,  raschen  und 
starken  Ortsver&nderungen  des  Panktes  der  Brustwand,  dessen  Bewegungen 
aufgeschrieben  werden  sollen,  mOglichst  getreu  zu  folgen,  also  die  Form 
dieser  Ortsverftnderung  mOglichst  unverftndert  wiederzugeben*),  Denn  die 
Bedentang  von  Earven  ist  gegeben  durch  ihre  Form.  Nan  ist  die  Form 
der  Herzstofikarve  schon  am  gesunden  Menscben  eine  durchaas  wechselnde. 

Das  dtkrfte  jetzt  mit  Sicherheit  zu  behaupten  sein^)  und  hftngt  offenbar 
auf  das  Innigste  zusammen  mit  der  vorhin  besprochenen  Entstebung  des 
HerzstoBes.  Bei  verschiedenen  Individuen  bilden  ihn  nicht  identische 
Stellen  der  Herzoberflache,  sondern  verschiedene.  Solche  haben  eine  ver- 
schiedene  Bewegungskurve^).  Sehr  genau  untersucht  wurde,  oh  die  ver- 
schiedenen  Phasen    der   Herzt&tigkeit    an    der   Eurve    des    Spitzenstofies 


1)  V.  Feey,  Munchner  med.  Wchs.  1893.  Nr.  46. 

2)  Zahlreiche  eigne  UDtersuchungen  aus  dem  Jahre  1887;  sie  warden  nicht 
veroffentlicht,  da  ich  irgendein  positives  Resultat  nicht  gewinnen  konnte.  — 
HocHHAUS,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  S.  405.  —  A.  Schmidt,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
22.  S.  382.  —  HuRTHLE,  Pflugers  Arch.  53.  S.  281.  —  v.  Fbey,  Die  Unter- 
suchung  des  Pulses.    Berlin  1892. 

3)  Frey,  Untersuchungen  des  Pulses.  1892.  —  v.  Frey  u.  Erehl,  nicht 
verOffentlichte  Untersuchungen  1888. 
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erkannt  werden  kOnnen,  ob  sie  ausgezeichneten  Punkten  derselben  ent- 
sprechen.  Als  solche  Momente  warden  die  Augenblicke  des  Klappea- 
schlusses  gew&hlt;  man  verzeichnete,  w&hrend  die  Kurve  geschrieben  warde, 
die  HerztOne  nach  dem  GehOr^},  oder  man  schrieb  mit  dem  Herzstofi  den 
Carotispals  buP).  HItbthlb^)  liefi  mit  einem  &afierst  sinnreicben  Ver- 
fahren  die  HerztOne  direkt  aafscbreiben.  Leider  bat  sich  die  Hoffnung, 
bestimmte  Pbasen  der  Herzrevolation  an  der  Kurve  mit  Sicherbeit  ablesen 
zu  kOnnen,  nicbt  erftkllt,  and  damit  ist  ibr  Yerstftndnis  sowobl,  wie  ibre 
Verwertung  zu  ftrztlicben  Zwecken  wieder  aufs  neue  dunkel  geworden,  so- 
weit  es  sicb  nicbt  lediglich  urn  die  Fixierung  gewisser  Zeitpunkte  bandelt. 
Aucb  die  grapbiscbe  Yerzeicbnung  des  SpitzenstoBes  kranker  Herzen  ergab 
leider,  dafi  bestimmten  Zust&nden  des  Organs,  speziell  bestimmten  Elappen- 
feblern  eine  cbarakteristiscbe  Form  der  Kurve  nicbt  entspricbt.^)  Die 
lebbaftesten  Yer&nderungen  der  Herzt&tigkeit  kOnnen  eine  durcbaus  normale 
Spitzenstofikurve  erzeugen,  and  die  kardiographiscbe  Aufzeicbnung  am 
gesunden  Herzen  liefert  oft  die  gleicben  Ergebnisse  wie  die  des  kranken. 
Das  ist  nacb  dem,  was  wir  fiber  die  Entstebung  des  Herzsto£es  sagten, 
kaum  verwunderlicb. 

Die  mannigfach  veranderten  Zustande  des  Herzens  fiihren  haufig 
zu  akustisch  anderen  Erscheinungen,  als  die  Tatigkeit  des  gesunden 
Organs.  Kaum  irgend  etwas  anderes  ist  dem  arztlichen  Erkennen 
von  gleicher  Wichtigkeit  gewesen,  wie  diese  Entdeckungen  der 
groCen  Pariser  und  Wiener  Arzte. 

Entsprechend  gewissen  Anomalien  von  Kammern  und  Arterien 
verandem  sich  zunachst  Starke  und  Klang  bestimmter  Herzt5ne. 
Am  wichtigen  ist  die  Verstarkung  des  zweiten  Tons,  welche  so 
haufig  eine  Druckerhohung  in  den  grofien  Arterien  begleitet. 
Er  entsteht  ja  zweifellos  durch  Schwingungen  der  Semilunarklappen 
und  diese  erfolgen  nach  Verschlufi  des  Ostium  durch  den  Druck- 
unterschied  des  Blutes  in  Herz  und  Arterien  zuBeginn  derKammer- 
erschlaffung.  Man  soUte  annehmen,  dafi  die  Grofie  des  Druck- 
unterschiedes  einen  Einflufi  auf  Intensitat,  Hohe  und  Klangfarbe 
schon  der  normalen  Tone  hat.  Die  Untersuchung  des  gesunden 
Menschen  bestatigt  die  Vermutung  nicht,  denn  trotz  des  grofieren 
Druckunterschiedes  am  Aortenostium  —  die  Spannung  in  diesem 
Oefafi  ist  um  das  Mehrfache  hoher  als  in  der  Lungenarterie^),  die 

1)  Maktius,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  327  u.  558;  15.  8.  536;  19.  S.  109. 
—  Ders.,  Deutsche  med.  Webs.  1888.  Nr.  13.  —  Krehl,  Nicht  verfiffentlichte 
Untersuchungen.  1887.  —  Edgben,  Skandinav.  Archiv  fur  Physiologie.  1. 
S.  67. 

2)  V.  Fbey,  Untersuchung  dea  Pulses  1.  c. 

3)  HuRTHLE,  Pflugers  Arch.  60.    S.  263. 

4)  HocHHAus,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.  S.  405.  —  Krehl,  nicht  ver- 
offentlicbte  Untersuchungen.  1887. 

5)  Vgl.  Tiegerstedt  in  Asher- Spire,  Ergebnisse  2,  II.    S.  538. 
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Ansaugung   der  linken  Kammer  vermutlich  auch  sehr  viel  starker 

als   die   der  rechten  —  ist  der  2.  Aortenton   nicht  lauter  als  der 

Ton  der  Lungenarterie.    Ln  Gegenteil,   wie  H.  Vibboedts  genaue 

Messungen  ergaben,  klingt  am  gesunden  Menschen  dieser  ein  wenig 

lauter  als  jener,  und   der  Unterschied  ist  durch  die  etwas  tiefere 

Lage  der  Aorta  nicht  voUig  verstandlich  gemacht. 

Wir  stehen,  soviel  ich  sehe,  tatsftchlich  vor  cinem  physikalischen 
Rfttsel.  Nun,  gleichviel  wie  sich  das  Idsen  mag,  jedenfalls  ist  hftafig,  wenn 
der  Druck  in  einer  der  beiden  groBen  Arterien  der  Norm  gegenttber 
w&chst,  der  zweite  Ton  in  ihr  lauter  als  der  entsprechende  des  anderen 
Gef&fies.  Aach  das  erscheint  sehr  merkwUrdig  und  schwer  verst&ndlicb, 
denn  selbst  dann  erreicbt  der  Druckunterschied  in  der  Lungenarterie  weit 
noch  nicht  den  an  der  Aortenwurzel  herrschenden,  and  doch  wird  der 
Pulmonalton  starker!  Wenigstens  ist  das  recht  h&nfig  der  Fall.  Indessen 
das  wollen  wir  doch  bedenken:  fOr  den  vorurteilsfrei  Auskultierenden  fehlt 
die  Verst&rkung  der  zweiten  TOne  gar  nicht  selten,  auch  dann,  wenn  mit 
Sicherheit  einseitige  DrnckerhOhnng  anzunehmen  ist;  ich  glanbe,  sie 
fehlt  h&ufiger,  als  gewOhnlich  gedacht  wird.  Und  andererseits  begegnet 
man  ihr,  ohne  da£  wir  uns  nach  der  ganzen  Lage  des  Falles  eine  Yer- 
grOfierung  der  arteriellen  Spannnng  als  Ursache  dafQr  vorstellen  dUrfen. 
Das  scheint  mir  sicher,  dafi  fQr  die  Entstehnng  der  Yerstftrkang  und 
besonders  des  klingenden  Charakters  der  zweiten  HerztOne  noch  besondere 
Momente  in  Betracht  kommen,  deren  Aufkl&rung  dringend  notwendig  ist. 
So  scheint  z.  B.  die  Beschaffenheit  der  Arterienwand  von  Bedeatang  zn 
sein.  Wenigstens  zeigen  nicht  selten  Atherosklerotiker,  zuweilen  sogar 
Neurastheniker  selbst  dann  einen  klingenden  Aortenton,  wenn  der  Blut- 
drnck  bei  ihnen  nicht  tkbernormal  ist.  Yor  allem  dUrfte  die  Lage  der 
GefaBe  fUr  die  Starke  der  zweiten  TOne  von  erheblicher  Bedeutnng  sein, 
vielleicht  ist  sie  das  ausschlaggebende  Moment. 

Die  Verstarkung  des  zweiten  Pulmonaltons  findet  man 
haufig  bei  alien  den  Zustanden,  welche  Druckerhohung  in  der 
Lungenarterie  erzeugen  und  friiher  ausfuhrlicli  von  uns  betrachtet 
warden.  Sie  begleitet  auch  die  daraas  folgende  Hypertrophie  und 
gilt  oft  als  ein  Zeichen  von  ihr.  Indes  darf  man  sie  nur  als  eine 
Folge  der  Druckerhohung  ansehen. 

Die  Akzentuation  des  zweiten  Aortentons  horen  wir 
haufig  bei  verstarkten  Kontraktionen  des  linken  Ventrikels,  nament- 
lich  wenn  sie  mit  VergroBerung  der  Spannung  im  groBen  Kreis- 
lauf  einhergehen.  Sie  findet  sich  also  fiir  sich  allein  zunachst 
in  den  Fallen  von  Atherosklerose  rait  erhohtem  arteriellen  Druck 
sowie  zuweilen  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten*).  Auch 
bei  akuter  und  chronischer  Nephritis  hort  man  eine  Akzentuation 
des  zweiten  Aortentons  recht  haufig. 

1)  Vgl.  Ortner,  Kongr.  f.  innere  Med.  1905.  S.  506  und  Ztft.  f.  Heil- 
kunde  1905. 


Die  HerztSne.  105 

Nicht  nur  verstarkt  ist  der  zweite  Aortenton  bei  diesen  Zu- 
standen,  sondem  sehr  oft  hat  er  auch  einen  deutlichen  Klang. 
Die  Bedingangen  fur  dessen  Entstehung  sind  ganz  unbekannt, 
aber  man  gewinnt  den  Eindruck,  daC  eine  veranderte  BeschaflFenheit 
der  Aortenwand  den  maGgebenden  Einflufi  auf  die  Klangfarbe  des 
Tons  hat 

Der  erste  Ton  des  linken  Herzens  ist  akzentuiert  in  vielen 
Fallen  von  Stenose  der  Mitralis.  Er  kann  dann  so  laut  werden, 
daU  man  ihn  in  betrachtlicher  Entfemung  von  der  Brustwand  hort. 
Die  Griinde  sind  nicht  vollig  klar. 

Die  alte  TKAUBBsche  Erklarung  mllssen  wir,  wie  nicht  erst  erOrtert 
zu  warden  braucht,  aufgeben.  Der  erste  Herzton  ist  in  erster  Linie  Muskel- 
ton.  Schwingnngcn  der  Vorhofs-  and  Arterienklappen  im  Beginn  der 
Kammersystole  komroen  hinza.  Sie  erzengen  einen  hoheren  Tod,  als  der 
Muskelton  ist,  and  geben  ihrerseits  dem  ganzen  Schallphflnomen  die  Klang- 
farbe, welche  es  besitzt  Es  ist  nun  durch  Bayer  ^)  sichergestellt,  dafi 
die  Klappen  nicht  mehr  tOnen,  sobald  sie  anatomisch  ver&ndert  sind.  Des- 
wegen  ist  der  verst&rkte  Kammerton  bei  Mitralstenose  kaum  durch  sie  er- 
zeugt,  sondem  man  wttrde  eher  glauben  kOnnen,  dafi  die  wegen  der  ver- 
minderten  Ftklluug  des  linken  Herzens  schneller  ablaufende  Kontraktion 
der  Muskeln  einen  st&rkeren  und  hdheren  Ton  produziert.  Daftkr  kOnnten 
mehrere  Umst&nde  sprechen :  einmal  hOrt  man  den  starken  ersten  Ton  bei 
Mitralstenose,  wie  manche  angeben,  dann  am  hdufigsten,  wenn  die  ge- 
schwftchte  rechte  Eammer  der  linken  wenig  Blut  zufahrt,  und  ferner  raft 
nur  noch  ein  einziger  anderer  Zustand  einen  £Lhnlich  verst&rkten  ersten 
Kammerton  hervor,  das  ist  die  Verblutung  —  auch  dabei  ist  die  Dauer 
der  Systole  sicher  herabgesetzt;  schnellere  Kontraktion  kdnnte  aber  sehr 
wobl  die  TonbOhe  steigern. 

Sonst  findet  man  laute  erste  Tone  besonders  bei  schneller 
Herzaktion^),  in  diesem  Falle  ist  die  Fiillung  der  Kammern  eine 
geringere  und  die  Systole  erfolgt  dann  sicher  sehr  schnell.  Quincke  3) 
beschreibt  frustrane  Herzkontraktionen,  welche  unmittelbar  auf 
normale  folgen,  ohne  daU  eine  gute  Fiillung  des  Herzens  moglich 
war,  und  die  mit  kurzer  Systole  einhergingen.  Bei  ihnen  ist  der 
erste  Ton  ofters,  aber  nicht  immer  auffallend  laut.  Ziehen  sich 
dilatierte  und  hypertrophische  Herzen  kraftig  zusammen,  so  ist  der 
erste  Ton  keineswegs  immer  stark,  sondem  sogar  gar  nicht  selten 
unrein  und  dumpf,  und  andererseits  horen  wir  bei  Schwachen  und 
Anamischen    oft    auffallend    laute    Kammertone.     Moglicherweise 


1)  Bayer,  Archiv  der  Heilkunde.  10.    S.  1  u.  270.   —  Ebenda.  11.  S.  157. 

2)  Vgl.  F.  MfLLER,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.    Nr.  35.  B8. 

3)  Quincke,   Berl.  klin.  Wchp.  1870.    Nr.  21.   —   Quixcke  u.  HorHiiAis. 
Arch.  f.  klin.  Med.  53.    S.  414.  —  Qiixcke,  v.  Leydens  Festschrift  I. 
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handelt  es  sich  auch  in  diesen  Fallen  um  einen  besonders  schnel- 
len  Ablauf  der  Herzmuskelkontraktion. 

In  einzelnen  Fallen  beobachtet  man  Yerdoppelung  eines 
Tons,  so  dafi  dann  drei  getrennte  Schallmomente  gehort  werden. 
Am  haufigsten  finden  wir  eine  solche  Spaltung  des  Tons  im 
Beginn  der  Diastole  in  der  Gegend  der  grofien  Gefafie.  Das 
kommt  zuweilen  sogar  bei  ganz  gesunden  Leuten  und  dann  haupt- 
sacblich  auf  der  Hohe  der  Inspiration  'sowohl  bei  ruhiger  wie  ver- 
starkter  Herzaktion  vor.  Femer  beobachtet  man  es  bei  Herz- 
krankheiten  verscbiedener  Art,  namentlich  bei  Mitralfeblern.  Die 
Pause  zwischen  den  beiden  Teilen  des  diastolischen  Tons  ist  dann 
stets  sehr  kurz. 

In  der  Regel  erklingt  am  gesandeo  Menschen  fiber  Aorta  und  Palmo- 
nalis  nnr  ein  einziger,  beiden  Gef&Ben  gemeinsamer  Ton,  well  die  Semilunar- 
klappen  beider  Gefftfie  gleichzeitig  gespannt  werden.  Und  auch  wenn  in 
Wirklichkeit  zwischen  dem  diastolischen  Ton  beider  groBen  Gefafie  kleine 
Intervalle  vorkommen  sollten,  so  wUrde  das  far  diese  Frage  nichts  aus- 
machen,  denn  Zeitunterschiede  unterhalb  einer  gewissen  GrOfie  entgehen 
unserem  GehOr.  Die  Bedingangen  fQr  grOfiere  Intervalle  sind  gegeben  bei 
wesentlich  angleicher  Daner  der  Systole  an  beiden  Kammern;  eine  solche 
findet  man,  wenn  die  Anforderungen  an  die  eine  oder  andere  Kammer 
st&rker  erhOht  sind.  So  kOnnte  sich  vielleicht  die  Spaltung  des  zweiten 
Tons  bei  Mitralfeblern  erkl&ren.  Aber  es  gibt  auch  Bedenken  gegen  diese 
Anschauung.  Warum  beobachtet  man  die  Spaltung  des  zweiten  Tons 
verh&ltnismftBig  so  selten?  Warum  ist  sie  nicbt  hftufiger  bei  Zust&nden, 
welcbe  die  Kontraktionsdauer  einer  Rammer  sehr  stark  erhOhen?  Und  wie 
soil  man  die  Spaltung  des  zweiten  Tons  am  Gesunden  erklftren? 

Anders  liegt  die  Sacbe  wohl  fiir  die  Yerdoppelung  des  zweiten 
Tons,  welcbe  man  bei  Mitralstenose  manchmal  an  der  Herzspitze 
hort.  Hier  ist  die  Pause  zwischen  beiden  Tonen  wesentlich  langer, 
beide  sind  besser  voneinander  geschieden.  Vielleicht  hat  dabei  der 
zweite  Ton  manchmal  die  Bedeutung  eines  rudimentaren  Gerausches. 
Oder  soUte  es  der  Vorhofton  sein?  Dariiber  konnten  sorgfaltige 
Zeitbestimmungen  entscheiden. 

Sehr  viel  seltener  ist  die  Spaltung  des  ersten  Herztons. 
Man  hort  statt  des  ersten  Kammertons  schnell  aufeinanderfolgend 
zwei  etwa  gleichstarke  Tone,  zuweilen  nur  ist  der  zweite  kraftiger. 
Welches  die  Veranlassung  zu  dieser  eigentUmlichen  akustischen 
Wirkung  der  Muskelkontraktion  ist,  laUt  sich  nicht  einmal  ver- 
muten.  Man  denkt  natiirlich  an  eine  unsymmetrische  Zusammen- 
ziehung  der  Kammern.  Da  eine  Verdopplung  des  ersten  Tons 
aber  bei  ganz  gesunden  Leuten  gehort  wird,  so  macht  auch  <iiese 
Vorstellung  gewisse  Schwierigkeiten. 
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Drei  Tone  hort  man  ferner  bei  dem  sogenannten  Galopp- 
rhythmus^).  Die  abnorme  dritte  Schallerscheinung  tritt  hier  in 
verscbiedenen  Fallen,  wie  es  scbeint,  zu  verscbiedenen  Zeiten  auf. 
Entweder  bort  man  sie  kurz  vor  dem  ersten  Kammerton,  dann 
meist  wesentlicb  scbwacber  and  dumpfer  als  dieser,  sowie  deutlicb 
YOn  ibm  getrennt.  In  diesem  Falle  bandelt  es  sicb  wobl  um  den 
Vorbofston^),  der  dadorcb  borbar  wird,  daU  sicb  —  aus  welcbem 
Grunde  bleibt  freilicb  nnbekannt  —  eine  Pause  zwischen  die  Kon- 
traktion  von  Kammer  und  Yorbof  einscbiebt.  Oder  der  dritte  Ton 
wird  bald  nacb  dem  zweiten  Herzton  gebort.  In  diesen  Fallen  be- 
obacbtete  Brauee^)  eine  diastoliscbe  Vorwolbung  der  Hergegend; 
die  abnorme  Klangerscbeinung  ist  er  geneigt  mit  besonderen  Vor- 
gangen  wabrend  der  Diastole  in  Zusammenhang  zn  bringen. 

Unter  alien  Umstanden  ist  das  Fbanomen  ein  Zeicben  von 
Herzscbwacbe.  Es  findet  sicb  namentlicb  bei  der  Insuffizienz 
bypertropbiscber  Herzen,  vor  allem  im  Gefolge  von  cbroniscber 
Nepbritis;  docb  beobacbtet  man  es  aucb  bei  einfacbBr  Herz- 
scbwacbe. 

Die  Veranderungen  der  Klangfarbe  des  ersten  Herz- 
tons  sind  ihrem  Ursprung  wie  ibrer  Bedeutung  nacb  leider  nocb 
recbt  wenig  gekannt.  Man  bort  ibn  nicbt  selten  dumpfer  und  un- 
reiner,  obne  dafi  anatomiscbe  Veranderungen  der  Klappen  wahr- 
scbeinlicb  sind.  Andererseits  findet  man  die  Erscbeinung  aucb 
ausgesprocbenen  Klappenfeblem  vorausgeben.  Veranderungen  in 
der  Art  der  Muskelkontraktion  und  der  Spannung  der  Klappen 
werden  voraussichtlicb  das  MaBgebende  sein. 

DaB  der  erste  Herzton  zuweilen  trotz  kraftiger  Kontraktionen 
eines  bypertropbiscben  Herzens  auffallend  leise  ist,  namentlicb 
wenn  ein  erweiterer  Ventrikel  groBe  Blutmengen  befordert,  er- 
wabnten  wir  scbon.  Abscbwacbung  des  ersten  Tons  findet 
ferner  statt  bei  Abscbwacbung  der  Herzkontraktionen;  er  kann 
dann  sogar  ganzlicb  verscbwinden.  Das  beobacbtete  Stokes  bei 
Typbus  exantbematicus,  und  wir  saben  es  bei  einem  scbwerem 
Typhus  abdominalis,  obne  daB  die  Autopsie  dann  makroskopiscb 
irgendwelcbe  Veranderungen  des  Herzens  ergab.  Bei  Ohnmacbtigen 
bort  man   die  Herztone  nicbt  selten  ganz  auffallend  leise;  gleicb- 

1)  Ober  GalopprhythmuB  a.  F.  Muller,  MQnchner  med.  Wchs.  1906.  Nr.  17. 

2)  Kbehl,  Du  Bois'  Arch.  1889.  S.  253.  Vgl.  LfepiNE,  Revue  de  m^decine, 
1882.    S.  239.    Keieoer  u.  Schmall,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.    S.  261. 

3)  Bbaueb,  Kongr.  f.  ionere  Med.  1904.  S.  187.  Diskussion  fiber  diesen 
Vortrag. 


108  ^*®  Herz. 

zeitig  wird  der  Puis  sehr  klein  und  weich.  Hier  ist  also  eine  Ab- 
schwachung  der  Herzkontraktionen  sicher  als  Ursache  der  Er- 
scheinung  anzusehen. 

Werden  die  Vorhofsklappen,  sei  es  wegen  anatomischer  Ver- 
anderungen  der  Segel,  sei  es  durch  falsche  Muskelkontraktionen 
insuffizient,  und  flieGt  wahrend  der  Kammersystole  Blut  in  den 
Vorhof  einer  Seite  zuriick,  so  entstehen  Wirbel  dort,  wo  der  vor- 
und  riicklaufige  Strom  aufeinandertreffen  und  das  Blut  durch  die 
doch  verhaltnismafiig  engen  Defekte  an  den  Klappen  durchstromt. 
Diese  Wirbelbewegungen  versetzen  Klappen  und  Herzwande  in 
unregelmaBige,  wahrend  langerer  Zeit  anhaltende  Schwingungen. 
Dadurch  entstehen  Schallerscheinungen,  die  wir  Arzte  als  Ge- 
rausche  bezeichnen.  Sie  gehen  also  aus  von  eigentiimlichen  Be- 
wegungen  des  Blutes,  sind  aber  direkt  verursacht  durch  die 
Schwingungen  von  Membranen  —  wie  Th.  Weber  es  ausdriickt, 
gleicht  die  Fliissigkeitsbewegung  dem  Fidelbogen,  die  Klappe  bez. 
die  Herz-  und  GefaBwand  der  schwingenden  Saite^).  Im  ge- 
nannten  Falle  hort  man  die  Gerausche  naturlich  wahrend  der 
Systole  der  Kammern  und  sie  sind  ein  Zeichen  fiir  die  Insuffizienz 
der  betreifenden  venosen  Klappen.  Diese  Schallerscheinungen  be- 
ginnen  mit  der  Kammerkontraktion  und  halten  wahrend  der 
ganzen  Austreibungszeit  oder  wenigstens  wahrend  ihres  groBeren 
Teils  an.  Ihre  Klangfarbe  ist  auBerordentlich  verschieden 
und  mit  Worten  schwer  zu  beschreiben:  fQr  den,  der  Erfahrung 
und  Ubung  im  Auskultieren  erworben  hat,  gewinnt  sie  etwas 
Charakteristisches. 

Werden  die  Semilunarklappen  insuffizient,  entweder  weil  sie 
erkrankt  sind  oder  weil  das  Ostium  zu  weit  ist,  beziehentlich 
fehlerhafte  Muskelkontraktion  die  sie  tragenden  Muskelwiilste 
nicht  zur  Ausbildung  gelangen  lassen,  so  hort  man  an  den  be- 
treffenden  Stellen  Gerausche  wahrend  der  Diastole  der  Kammern, 
denn  das  durch  die  pathologische,  mehr  oder  weniger  enge  Off- 
nung  in  die  Kammer  zuriickschieBende  Blut  erzeugt  dort  Wirbel- 
bewegungen und  diese  rufen  wiederum  mit  Hilfe  der  Membranen 
das  genannte  Gerausch  hervor.  Man  hort  es  entweder  wahrend 
der  ganzen  Dauer  der  Diastole  oder  auch  nur  in  ihren  Beginn 
oflfenbar  des  wegen,  weil  dann  das  den  falschen  Weg  nehmende 
Blut  durch  die  Ansaugung  seitens  der  Kammern  die  starkste  Be- 
schleunigung  erfahrt. 


1)  Vgl.  Geigel,  Virchows  Arch.  140.    S.  385. 
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1st  fiir  den  in  der  normalen  Bichtung  iliefienden  Blutstrom 
Gelegenheit  zu  Wirbelbildungen  gegeben,  sei  es,  daC  die  venosen 
Ostien  durch  Verwachsung  der  Klappen  verengert  sind,  sei  es,  daC 
an  den  Semilunarklappen  eine  Stenose  oder  wenigstens  eine  Ver- 
hartang  und  Eauhigkeit  der  Klappen  besteht,  so  hort  man  eben- 
falls  Gerausche,  wie  bei  Mitral-  und  der  auBerst  seltenen  Tricus- 
pidalstenose,  natiirlich  wahrend  der  Diastole  der  Kammem.  Auch 
sie  dauern  sehr.verschieden  lang.  Halten  sie  wahrend  der  ganzen 
Diastole  an,  so  sind  sie  meist  im  Beginn  (Ansaugung  der  Kam- 
mem) oder  am  Ende  (Systole  der  Vorhofe)  am  starksten.  Oft  er- 
tonen  sie  aber  auch  nur  im  Anfang  oder  nur  am  Schlusse.  Das 
kurze  scharfe  („prasystolische")  Gerausch  geht  dann  unmittelbar 
in  den  vorher  beschriebenen  lauten  ersten  Ton  iiber.  Das  gibt  eine 
auCerst  charakteristische  Erscheinung. 

Die  durch  Fliissigkeitswirbel  an  den  groBen  GefaBen  hervor- 
gerufenen  systologischen  Gerausche  sind  in  der  Begel  sehr  laut  und 
rauh.  Zuweilen  merkt  man  deutlich,  daO  sie  erst  nach  Beginn 
des  SpitzenstoBes  auftreten  —  eben  dann,  wenn  der  Druck  in  der 
Kammer  denin  der  ArterieiibertrifftunddieKlappengeofiiietwerden^). 

Alle  diese  Gerausche  klingen  in  verschiedenen  Fallen  auBerst 
verschieden.  Sogar  voUkommen  musikalische  Phanomene  werden 
besonders  wahrend  der  Systole  nicht  allzu  selten  beobachtet.  Die 
Griinde  fiir  die  Verschiedenartigkeit  des  Klangs  sind  gegenwartig 
nicht  zu  erortern,  man  weiB  einfach  nichts  irgendwie  sicheres  dariiber. 

Bei  einer  Reihe  von  Mi  trail  nsaffizienzen  h6rt  man  neben  dem  systo- 
lischen  Gerftusch  noch  den  ersten  Kammerton  unverandert  weiter.  Er 
kann  sogar  verstftrkt  sein,  wenn  ndmlich  gleicbzeitig  eine  Verengerong 
des  Ostinms  besteht.  Das  ist  wiederum  ein  wich tiger  Grund  ihn  in 
allererster  Linie  anf  die  Zusammenziehung  des  Mnskels  znrUckzufllhren. 
H&uflg  hOrt  man  aber  bei  Mitralinsuffizienzen  den  ersten  Herzton  an  der 
linken  Kammer  nicht.  Man  denkt  sich  entweder,  daB  er  vom  GerSlasch 
verdeckt  wird  —  das  ist  bei  dem  eigentOmlichen  Charakter  des  Tons 
schwer  vorstellbar.  Oder  man  mtl6te  annehmen,  daB  er  an  dem  dilatierten 
and  hypertrophischen  Herzen  nnr  leise  oder  gar  nicht  erzengt  wird,  and 
dies  wiederum  ist  far  alle  die  F&Ue  unwahrscheinlich,  in  denen  er  an  der 
Aorta  deutlich  ist. 

Bei   Stenose   der  Aorta  kann  man  den  ersten  Ton  an  diesen 

GefaB  fast  nie  horen.  Das  ist  verstandlich,  denn  das  Aortengerausch 

erscheint  immer  sehr  laut  und  rauh,   und  jener  Ton   ist  an  der 

Basis    wahrscheinlich    iiberhaupt  nur  fortgeleitet,   schwach,    also 

leicht  zu  verdecken.    Bemerkenswert  scheint  mir  jedoch,  daB  auch 

1)  V.  NooRDBN,  Charity.  Annalen  15.  1890.  S.  185.  —  Krehl,  nicht  ver- 
5ffentlichte  Beobachtungen. 
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an  der  Kammer  der  erste  Ton  hier  ganz  fehlen  kann.  Man  wird 
zur  Erklarung  an  eine  veranderte  und  zwar  tonlose  Zusammen- 
ziehung  der  linken  Kammer  denken.  Yielleicht  spielt  wiedemm 
die  langsame  Systole  eine  BoUe!  Der  zweite  Herzton  kann  bei  In- 
suffizienz  der  Aortenklappen  verschwinden,  doch  hanfig — wahrschein- 
lich  dann,  wenn  eine  oder  die  andere  Klappe  noch  gespannt  wird 
—  hort  man  ihn  leise. 

Der  Dentung  groBe  Schwierigkeiten  bereiten  die  sogenannten  akzi- 
dentellen  Herzgerftasche.  Man  versteht  damnter  Schallphftiiomene, 
welche  vorwiegend  w&hrend  der  Systole,  nur  selten  diastolisch,  entschieden 
am  Mnfigsten  im  zweiten  linken  Interkostalraam  und  an  der  Herzspitze 
gehOrt  werden,  ohne  daB  die  Berechtignng  zar  Annahme  einer  anatomischen 
Klappenerkrankung  vorhanden  ist  Endokarditische  Prozesse  liegen  ihnen 
also  nicht  zugrande,  das  ist  sicher.  Aber  nicht  mit  der  gleichen  GewiB- 
heit  kann  man  fanktionelle  Insaffizienzen  der  Atrioventrikularklappen  aus- 
scblieBen.  Wir  baben  sogar  die  Vorstellnng,  daB  sie  Ofters  die  Entstehong 
dieser  akzidentellen  Gerftuscbe  bedingen^).  Denn  diese  finden  sicb  ganz 
vorwiegend  bei  zarten  und  an&mischen  Menschen,  bei  solcheu  bestehen  aber 
Ofters  Erweiternngen  der  Kammern  und  dabei  dUrfte  mancbe  fanktionelle 
Insuffizienz  zustande  kommen.  DaB  etwa  alle  akzidentellen  Gerftnsche  so 
za  erklaren  seien,  soil  nicbt  behauptet  werden. 

Man  k()nnte  daran  denken,  ob  ein  Teil  dieser  akzidentellen  Gerftascbe 
anf  eine  abnorme  Muskelkontraktion  znrftckzufClhren  ist  —  aber  leider  sind 
wir  fiber  Verftnderungen  des  Muskelger&usches  so  wenig  orientiert,  dafi 
eine  ernstbafte  Diskussion  nnmOglich  ist. 

Weiter  wftre  za  fragen:  anter  welchen  Bedingongen  strOmt  Flftssig- 
keit  in  einem  Rohrensystem  mit  Gerftusch?  Th.  Webeb  hat  das  erdrtert 
and  gezeigt,  daB  vor  alien  Dingen  eine  bohe  Geschwindigkeit  hierfUr  not- 
wendig  ist.  Sahli^)  erinnert  daran  and  ist  geneigt,  die  Entstehang  dieser 
Gerftascbe  aaf  beschleanigtes  StrOmen  zarQckzafbhren.  Ob  bei  den  Kranken, 
welchejeneGer&asche  vorwiegend  zeigen,  dieftLr  ihre  Entstehang  notwendigen 
Geschwindigkeiten  erreicht  werden,  IftBt  sich  mangels  ausreichender  Unter- 
suchangen  nicht  sagen.  Nach  dem  frtlher  Dargelegten  sollte  man  erwarten, 
daB,  wenn  sich  die  Kammern  bei  schlieBenden  Klappen  schnell  zasammen- 
ziehen,  der  erste  Ton  eher  stark  werden  wQrde.  Andererseits  sprechen 
alle  neueren  Annahmen  dafUr,  daB  bei  Anftmischen  (gleichsam  kompensa- 
torisch)  die  Geschwindigkeit  des  Bints troms  erhoht  ist  Der  Mechanismas 
dieses  verftnderten  StrOmens  ist  noch  nicht  untersacht.  Verftnderter  Kon- 
traktionsmodus  der  Kammern  kOnnte  aber  wohl  in  Betracht  kommen.  Noch 
zahlreiche  andere  Vorstellangen  fiber  die  Entstehang  dieser  akzidentellen 
Gerausche  sind  geaaBert  worden^).  Nur  neue  Beobachtangen  wftrden 
imstande  sein,  Licht  zu  bringen. 


1)  Zu  der  gleichen  Anschauung  kommt  auch  Biehleb,  Arch.  f.  klin.  Med. 
52.    S.281. 

2)  Sahli,  Klin.  Untersuchungsmethoden.    Leipzig,  1894. 

3)  Vgl.  V.  Leube,  Arch.  f.  klin.  Med.  57.    S.  225. 
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Hecht  selten  h()rt  man  auch  diastolische  akzidentelle  Gerftusche.  Wir 
stimmen  Sahli  darin  vollkommen  bei,  daB  ein  betr&chtlicher  Teil  von 
ihnen  fortgeleitete  Yenengerftusche  sind.  In  anderen  Fallen  ist  das  ans- 
geschlossen;  dann  muB  man  wohl  eine  falsche  diastolische  Stellnng  der 
Klappensegel  annehmen.  Bei  den  Semilanarklappen  wird  man  in  erster 
Linie  an  eine  nngenftgende  Bildnng  der  die  Elappen  tragenden  Muskel- 
wQlste  denken.  Fttr  die  Atrioventrikularklappe  ist  der  Vorgang  viel 
schwerer  zu  verstehen. 

Uber  subjektive  StOrnngen  der  HerztfttigkeitJ)  Das  Herz  gehort 
zu  den  Organen,  von  deren  Fnnktion  der  gesunde  Mensch  nur  dann 
etwas  merkt,  wenn  sie,  wie  z.  B.  nach  korperlichen  Anstrengungen 
oder  heftigen  geistigen  Erregangen,  in  besonderem  MaBe  verstarkt 
ist.  Man  darf  wohl  annehmen,  daO  dann  sensible  Nerven  des 
Herzens  oder  der  Umgebung  gereizt  werden,  und  dafi  diese  in  der 
Bohe  keine  Empfindungen  veranlassen,  weil  sie  an  die  mittleren 
Herzbewegungen  gewohnt  sind.  Werden  die  Herzkontraktionen 
und  damit  die  Reize  aber  starker,  so  hat  auch  der  Oesunde  das 
Gefuhl  des  Herzklopfens. 

Pathologisch  tritt  dies  auf,  einmal  wenn  die  Herzkontraktionen 
ungewohnlich  kraftige  sind,  ohne  daO  jene,  wenn  man  so  sagen 
darf,  normalen  Ursachen  vorliegen.  Weiter  aber  auch  im  Gefolge 
gesteigerter  Empfindlichkeit  sensibler  Nerven.  Ein  Zusammen- 
treflfen  beider  Momente  wird  natUrlich  die  Entstehung  von  Palpita- 
tionen  besonders  begiinstigen. 

Eine  Aktion  des  Herzens,  bei  der  einzelne  Telle  des  Organs 
(oder  auch  das  ganze)  sich  wesentlich  starker  kontrahieren,  fuhrt 
keineswegs  immer  zu  jener  eigenartigen  Empfindung.  Wir  sehen 
Klappenfehler,  bei  denen  diese  Bedingungen  reichlich  erfiillt  sind, 
sehr  haufig  ohne  Palpitationen  einhergehen.  Das  liegt  vielleicht 
an  ihrer  langsamen  Entwicklung,  bei  der  sich  die  sensiblen  Nerven 
des  Herzens  und  der  Umgebung  gewissermaOen  an  einen  neuen 
Gleichgewichtszustand  gewohnen.  Indessen  nicht  selten  haben 
Leute  mit  Dilatationen  und  Hypertrophien  stets  die  Empfindung 
der  verstarkten  Herztatigkeit,  und  besonders  haufig  stellt  sich  diese 
ein,  wenn  in  kurzen  Zeitraumen  die  Herztatigkeit  rasch  und  stark 
wachst,  so  z.  B.  wenn  an  Leute  mit  erkranktem  Herzen  neue  An- 
forderungen  herantreten. 

Dann  liegen  die  Verhaltnisse  ganz   ahnlich   wie   bei  gesunden 

1)  8.  d.  Lehrbucher  d.  Herzkrankheiten,  besoDdera  O.  Rosenbach.  —  Femer 
finden  sich  in  zahlreichen  Abhandlungen  iiber  Neurasthenie  Bemerkungen  uber 
d.  Herzklopfen,  z.  B.  bei  Bmsw anger,  Die  Neurasthenie.  Jena  1896.  —  Ziehen, 
Lehrbuch  der  Psychiatrie. 
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Menschen.  Nur  dafi  fur  Herzkranke  oft  schon  viel  geringere  Er- 
regungen  geniigen,  urn  Herzklopfen  herTorzurufen!  Das  Mafigebende 
fur  das  Gefuhl  des  Herzklopfens  ist  in  diesen  Fallen  ein  sich  stark 
kontrahierendes  Herz  an  der  Grenze  seiner  Leistungsfahigkeit. 
Vielleicht  fiihrt  in  diesen  Fallen  die  in  den  Elammerwanden  herr* 
schende  Spannung  zur  Erregung  sensibler  Elemente.  Diese  An- 
nahme  wiirde  verstandlicb  machen,  dafi  einerseits  durchaus  nicbt 
jede  Stauungsdilatation  mit  dem  Gefuhl  des  Herzklopfens  verbunden 
und  daB  andererseits  der  Zustand  der  sensiblen  Apparate  von  sehr 
erbeblicher  Bedeutung  ist. 

Indessen  keineswegs  immer,  wenn  das  Gefuhl  des  Herzklopfens 
besteht,  zieht  sich  ein  erweitertes  Herz  besonders  stark  zusammen. 
Sondern  das  Herz  kann  dabei  sehr  verschiedene  Arten  der  Aktion 
zeigen:  verstarkte,  unregelmaBige,  beschleunigte,  verlangsamte  Kon- 
traktionen.  Manchmal  sind  sie  wohl  verkiirzt^).  Oder  man  merkt 
an  der  HerztHtigkeit  tiberhaupt  nichts  auffallendes.  So  liegen  die 
Verhaltnisse  bei  dem  Herzklopfen  der  nervosen,  neurasthenischen 
hysterischen  Menschen  2),  so  bei  den  Anamischen,  so  in  den  vielen 
Fallen  von  Herzklopfen  nach  Giftwirkung  (z.  B.  Tabak,  Kaffee, 
Wein)  und  nach  psychischen  Erregungen. 

Zum  Verstandnis  dieser  Falle  wird  man  einerseits  annehmen 
miissen,  daB  bei  gewissen  Veranderungen  der  Systole  doch  sensible 
Nerven  in  einen  bestimmten  Erregungszustand  kommen.  Anderer- 
seits spielt  aber  oflFenbar  die  besondere  Empfindlichkeit  sensibler 
Gebilde  des  Herzens,  vielleicht  auch  seiner  Umgebung  eine  erheb- 
liche  RoUe,  wobei  man  sich  zunachst  noch  jeden  Urteils  enthalten 
muB,  ob  die  groBe  Anspruchsfahigkeit  auf  abnorme  Zustande  in 
der  Peripherie  oder  im  Zentrum  zuriickzufiihren  ist 

Sehr  oft  ist  mit  Storungen  der  Herztatigkeit  das  Gefuhl  der 
Atemnot  verbunden  (kardiale  Dyspnoe^).  Meist  haben  die  Kranken 
gleichzeitig  die  Empfindung  von  Druck  auf  der  Brust  und  Angst- 
lichkeit,  aber  es  kommt  Dyspnoe  auch  allein  fur  sich  vor.  Von 
der  leichten,  sich  nur  bei  besonderen  Anforderungen  an  das  Herz 
einstellenden  Kurzluftigkeit  bis  zum  qualvollsten  Lufthunger  beob- 
achten  wir  alle  Ubergange. 

1)  F.  MtJLLER,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.    Nr.  34. 

2)  BiNSWANGEB,  Die  Neurastheoie.  —  Bachus,  Arch.  f.  klin.  Med.  54. 
S.  201. 

3)  Vgl.  Romberg,  Herzkrankheiten.  8.  098.  —  Kbaus,  Die  Ermudung  als 
€iD  MaB  der  Konstitution.  Bibliotheca  medica  1897.  —  v.  Baschs  Abhand- 
lungen  s.  S.  50,  FuBnote  1.  —  Krehi.,  Herzkrankheiten.  S.  110.  —  F.  A.  Hoff- 
mann, „Deutsche  Klinik".    Bd.  4.    S.  57. 
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Die  schwere  Atemnot  ist  nichts  der  abnormen  Herztatigkeit 
oder  einem  bestimmten  Herzfehler  als  solchem  eigenes,  sondern 
sie  entsteht  bei  Herzkranken,  wenn  eine  fehlerhafte  Tatigkeit  des 
Organs  zu  Storungen  des  Gasaustausches  in  der  Lunge  fiihrt,  und 
ist  um  so  starker,  je  schwerer  der  Gaswechsel  geschadigt  ist 

Besteht  die  BeeintrHchtigung  des  Gasaustausches  langere  Zeit 
hindurch,  so  haben  wir  anhaltende  Atemnot,  periodische  Storungen 
fuhren  zu  den  bekannten  Anfallen  von  kardialemAsthma. 

Unter  alien  TJmstanden  liegt  die  Ursache  der  Herzdyspnoe 
in  einem  mangelhaften  Gaswechsel  bestimmter  Zellen  der  Medulla 
oblongata  (vgl.  Kap.  Atmung).  Hier  ist  nur  die  Frage  zu  er- 
ortem,  inwiefem  gerade  bei  Herzkranken  die  Gelegenheit  dazu 
gegeben  ist,  OflFenbar  sind  die  Ursachen  nicht  fiir  alle  Falle  die 
gleichen. 

Zwei  Momente  scheinen  mir  als  Ursache  der  Dyspnoe  Herz- 

kranker    festgestellt    zu    sein.    Einmal   die   Verminderung    der 

Zirkulationsgrofie    in    der  Lunge    und   an   den    empfind- 

lichen     Stellen     des    Zentralnervensystems    (Bespirations- 

zentren). 

Die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der  Lunge  ist  von  der  Druck- 
differenz  am  Anfange  und  am  Ende  der  Lungenbahn  abhftngig.  Fllr  die 
ZirkulationsgrOBe  in  der  Lunge  kommt  es  darauf  an,  welche  Blut- 
mengen  dem  rechten  Herzen  zustrOmen,  welche  Geschwindigkeit  ihnen  er- 
teilt  wird  and  wieviel  die  linke  Rammer  aus  den  Lungenvenen  schOpft. 
Da  yasomotorische  Einfltksse  in  der  Lunge  nur  eine  ganz  untergeordnetc 
RoUe  spielen,  die  Weite  der  Blutgefafie  vielmehr  wesentlich  von  den  in 
ihnen  vorhandenen  Blutmengen  bestimmt  wird,  da  ferner  der  Druck  im 
Anfang  der  Lungenbahn  in  nachster  Beziehung  za  der  GrOfie  des  Schlag- 
volumens  der  rechten  Rammer  steht,  so  kann  man  fOr  die  Mehrzahl  der 
FftUe  der  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der  Lunge  die  die  Lunge 
durchstrOmende  Blutmenge  parallel  setzen.  Wie  in  dem  Rapitel,  welches 
von  den  StOrungen  der  Atmung  handelt,  darzulegen  sein  wird,  fQhrt  die 
Verlangsamung  des  Kreislaufs,  sobald  sie  ein  gewisses  Mafi  tkberschreitet, 
unter  alien  Umst&nden  zu  einer  Verschlechterung  des  Gaswechsels.  Die 
Stdrung  wird  nattlrlich  um  so  leichter  eintreten  und  urn  so  heftiger  sein, 
je  grOfier  die  Anforderungen  des  Organismus  an  den  Gaswechsel  sind. 

Das  zweite  sind  Struktur-  und  Punktionsstorungen  der 
gasaustauschenden  Epithelien  in  der  Lunge  (vergl.  S.  50 
Herzfehlerlunge). 

Diese  beiden  Momente  erklaren  die  Dyspnoe  der  Herzkranken 
in  sehr  vielen  Fallen:  bei  Korperbewegungen  beruht  sie  gewiC 
moistens  darauf,  dafi  das  Schlagvolumen  des  Herzens  und  damit 
die  gesamte  Zirkulationsgrofie  ungeniigend  wird. 

Bei   Herzschwache   stromt   durch    den   Gesamtquerschnitt    zu 

Erehl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  Anfl.  8 
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wenig  Blut.    Das  ist  die  Ursache  der  Dyspnoe.  Wenigstens  seben 

wir  beinahe  alltaglich  in  dem  Mafie,   wie  das  Sekundenyolum  sich 

vergrofiert,  die  Atemnot  der  Ej*anken  schwinden. 

Und  ganz  ebenso  liegen  die  Yerhaltnisse  sicher  fur  die  meisten 

Falle  Yon  kardialem  Asthma. 

Man  yersteht  darunter  Attacken  von  schwerster  Dyspnoe,  welche  sich 
vorwiegend  bei  Lenten  des  mittleren  and  hoheren  Alters,  sei  es  ganz  von 
selbst  Oder  nach  einer  reichlichen  Mahlzeit,  nach  einer  Mnskelanstrengnng 
Oder  auch  in  der  Nacht  einstellen.  In  der  Regel  handelt  es  sich  um 
Menschen  mit  Atherosklerose  oder  nm  solche  mit  chronischer  Nephritis. 
Der  Arterienpuls  ist  w&hrend  der  AnfUle  immer  schlecht:  beschleanigt, 
anregelmftfiig,  nngleichmftBig.  Der  Blntdrnck  weist  in  manchen  FftUen 
absolat  niedrige  Werte  aaf.  Aber  in  anderen,  nftmlich  bei  Eranken  mit 
abnorm  hohem  Blatdmck,  ist  er  anch  w&hrend  der  Anf&Ue  Abernormal 
hart,  nar  relativ  zn  weich.  VorQbergehende  Schw&che  des  linken  Herzens 
ist  wohl  am  hftufigsten  die  Ursache  des  kardialen  Asthmas.  Sie  fQhrt  zu 
DrackerhOhang  in  den  Lnngenvenen  and,  sofern  die  rechte  Rammer  akko- 
modativ  ihre  Leistungen  erhoht,  auch  zu  einer  solchen  in  der  Langen- 
arterie.  Also  der  absolate  Druck  des  Blates  in  den  Langen  steigt.  Die 
'  Geschwindigkeit  des  Blatstroms  wArde  anverAndert  sein,  wenn  das  GeMle 
erhalten  bliebe,  d.  h.  wenn  die  rechte  Kammer  die  darch  Schw&che  der 
linken  geschaffenen  Anforderangen  yOllig  erfnllte.  Offenbar  ist  dies  nicht 
der  Fall,  and  deswegen  haben  wir  bei  diesen  Attacken  eine  tFberfQllung 
der  Langengef&fie,  verbanden  mit  yerminderter  Stromgeschwindigkeit  des 
Blates.  Das  ist,  wie  es  scheint,  der  springende  Pankt.  Die  schwersten, 
die  mit  qaalyoUer  Oppression  and  Todesangst  yerbandenen  An&lle  yon 
kardialem  Asthma  finden  sich  bei  der  Yereinigung  yon  DrackerhOhang 
(BlatQberfbllang)  in  der  Lange  and  herabgesetzter  Stromgeschwindigkeit. 
Die  GrAnde  sind  nicht  klar.  Wir  wissen  nicht,  ob  der  Fnllongszastand 
der  GefaBe  direkt  sch&dlich  ist,  oder  ob  nicht  yielmehr  die  gasaas- 
tanschenden  Epithelien  bei  dem  genannten  Zastande  der  Zirkalation  be- 
eintrftchtigt  sind.  Ihr  Zastand  ist  ja  ganz  sicher  yon  erheblicher  Be- 
deatang.  Keineswegs  l&Bt  sich  von  der  Hand  weisen,  dafi  sie  darch  die 
Eombination  yon  ErhOhang  des  Blatdracks  and  Verlangsamang  des  Kreis- 
laafs  in  besonderem  MaBe  leiden. 

Jedenfalls  liegen  Anhaltspankte  daftir  yor,  dem  Zasammenwirken  yon 
Stromyerlangsamang  mit  DrackerhOhang  in  den  Gef^en  der  Lange  eine 
besonders  angnnstige  Einwirkang  aaf  die  Atmang  zazaschreiben.  So  er- 
kl&rt  sich  die  merkwtkrdige  Tatsache,  dafi  zaweilen  st&rker  werdende 
Schwdche  der  rechteu  Eammer  die  Atemnot  mildert,  obwohl  dadarch  die 
Geschwindigkeit  des  Blatstroms  noch  angUnstiger  wird  —  es  sinkt  eben 
dann  der  Drack  in  den  Langengef^en. 

Wie  S.  50  erwfthnt,  kommt  es  im  Gefolge  yon  Herzkrankheiten  nicht 
selten  za  besonderen  Erkrankangen  des  Respirationsapparats:  Bronchitis, 
eigentnmlichen  Arten  yon  Pneamonie,  LangenOdem.  Natflrlich  erwachsen 
dadarch  besondere  Grande  far  die  Entstehang  yon  Dyspnoe.  Doch  ist  es 
hier  nicht  die  Aafgabe,  daraaf  weiter  einzagehen. 

Namentlich    in    der    franzOsischen    Literatur    werden    noch    andere 
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Momente  als  Ursachen  kardialer  Dyspnoe  angefQhrt^):  an  toxische  und 
reflektorische  EinflQsse  denkt  man.  £s  ist  mOglich,  daB  die  deutschen 
Theorien  der  Herzdyspnoe  zu  einseitig  mechanische  Gesichtspunkte  eut- 
wickeln.  Aber  andererseits  fehlt  eben  far  andere  Annahmen  noch  jeder 
sichere  Anhaltspankt 

Wie  bereits  gesagt  wurde,  ist  das  Gefiibl  der  Atemnot  haufig 

mit  Angst  verbunden.    Diese  Empfindung  kommt  nicbt  so  selten 

auch  ohne   Dyspnoe   vor,   sei   es   fur  sich  allein  oder  in  Gemein- 

schaft  mit  Schmerzen    in   der    Herzgegend.    Letztere    siebt    man 

selten    allein    und    dann    vorwiegend  bei  nervosen  Menscben.    In 

diesem  Falle  handelt  es  sich^    ebenso  wie  bei  der   Herzangst   der 

Melancbolischen  und  Neurastbeniker,    wesentlich    um    psychogene 

Krankheitszustande,   die   auf  das  Herz  projiziert  werden.    Davon 

ist  hier  nicht  zu  reden. 

Vielleicht  kOnnte  man  hier  ein  Eingehen  auf  die  merkwttrdigen  und 
for  den  Arzt  jetzt  so  wichtigen  Zustftnde  vermissen,  welche  als  nervOse 
Herzkrankheiten  bezeichnet  werden.  Andernorts  habe  ich  versucht  dar- 
zalegen^,  was  sich  jetzt  ttber  diese  Dinge  sagen  Iftfit.  A.  Hoffmann 
hat  sie  in  einer  ausfQhrlichen  Monographic  erdrtert^).  £s  handelt  sich 
da  ganz  wesentlich  um  klinische  Symptomkomplexe,  die  um  das  Herz 
konzentriert  sind  und  bei  denen  sensible  und  motorische  StOrungen  des 
Nervensystems  wie  des  Herzens  auf  das  komplizierteste  ineinander  greifen. 
Vielfach  ist  der  Ursprung  der  Erscheinungen  psychogen.  In  anderen 
FAllen  spielen  Erregungszust&nde,  die  vom  Herzen  ausgehen,  eine  Rolle  — 
ich  erinnere  z.  B.  an  die  merkwtlrdigen  Beobachtungen  von  Rumff, 
A.  HOFFMLiNN,  OsTEBMANN  ttber  den  EinfluB  abnormer  Beweglichkeit 
des  Herzens^).  Eine  theoretische  Darlegung  der  Yerh&ltnisse  ist  aber  noch 
nicht  mOglich.  Die  klinische  Beobachtung  wird  zunftchst  zu  entscheiden 
haben,  ob  auBer  den  psychogenen  HerzstOrungen  noch  Anomalien  der  Herz- 
funktion  vorkommen,  welche  nicht  auf  VerSinderungen  der  Muskulatur  (im 
weitesten  Sinne  des  Wortes)  zurUckzufflhren  sind  und  die  man  dem  Nerven- 
system  des  Herzens  zur  Last  legen  darf. 

Schmerz  und  Angst,  die  vom  Herzen  selbst  ausgehen^), 

finden  sich  in  allererster  Linie  bei  Erkrankungen  der  Kranzarterien 

und  der  Aortenbasis.    Dafi  Aortenfehler  sich  entschieden  haufiger 

zeigen  als  Storungen  am  Mitralostium,  hangt  gewifi  mit  den  nahen 

Beziehungen   der   ersteren   zur  Arteriosklerose   zusammen.     Auch 

1)  Kbehl,  Erkrankungen  des  Herzmnskels.    S.  116. 

2)  Kbehl,  Nothnagels  spez.  Pathol.  XV,  1.  V.  S.  400.  Vgl.  Boicberg 
HerzkrankheiteD.  2,  Aufl.  S.  770,  —  A.  Hoffmann,  Herzneurosen.  Wiesbaden. 
—  Vgl.  die  fruher  uber  den  EinfluB  des  Nervensystems  auf  das  Herz  an- 
gefuhrte  Literatur. 

3}  Vgl.  A.  Hoffmann,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.  Nr.  19.  —  Ostermann, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  40.    S.24. 

4)  Vgl.  Romberg,  Herzkrankheiten.  S.  667.  —  Krehl,  Erkrankungen  des 
Herzmuskels.    S.  145. 

8* 
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bei  den  yerschiedenen  Formen  der  Myokarditis  klagen  die  Ej*aiiken 
recbt  haufig  iiber  Herzschmerz  und  Herzangst. 

Beide  Empfindungen  sind  in  mancben  Fallen  dauemd  Tor- 
banden.  Viel  ofter  treten  sie  aber  mit  Pausen  and  am  baufigsten 
in  Anfallen  auf.  Zuweilen  vermag  man  keine  Beziebung  dieser 
Anfalle  zu  Storungen  der  Herzkraft  zu  bemerken.  Dann  stellen 
sicb  die  unangenebmen  Empfindungen  scbeinbar  spontan,  besonders 
nacbts  ein.  Aber  baufiger  sind  sie  docb  die  Begleiter  von  Insuf- 
fizienz  des  Organs,  sie  bessem  sicb  und  verscblimmern  sicb  mit 
dieser:  Anforderungen  an  die  Herzkraft,  welcbe  nicbt  ausreicbend 
erfiillt  werden,  stellen  recbt  baufig  das  sebmerz-  und  angstauslosende 
Moment  dar. 

Scbmerz  und  Angst  sind  in  verscbiedenen  Fallen  sebr  ver- 
scbieden  stark  ausgepragt.  Es  gibt  Empfindungen,  iiber  welcbe 
die  Kranken  eigentlicb  nur  klagen,  weil  sie  ibnen  etwas  ungewobntes 
sind.  XJnd  auf  der  anderen  Seite  konnen  Scbmerz  und  Angst  bis 
zum  Gefiibl  der  volligen  Vernicbtung  geben:  die  Kranken  baben 
die  furcbtbarste  Todesangst  und  einen  unsagbaren  Scbmerz  an  der 
Herzspitze  oder  binter  dem  Brustbein.  Es  ist  bier  nicbt  die  Auf- 
gabe,  auf  die  kliniscben  Erscbeinungen  dieser  als  Angina  pectoris 
Stenocardie^)  bezeicbneten  Anfalle  einzugeben.  Man  findet  sie  am 
baufigsten  bei  Koronarsklerose  und  sie  entwickeln  sicb  obne 
scbarfe  Grenze  aus  der  scbwacheren  Empfindung  von  Herzangst 
und  Herzscbmerz.  Mitunter  treten  sie  scbeinbar  spontan  auf.  Aber 
recbt  oft  ist  docb  der  ungunstigste  EinfluC  von  psycbiscben  Er- 
regungen  oder  von  Verdauungszustanden  und  korperlicben  An- 
strengungen  deutlicb.  Jedenfalls  ist  die  Angina  pectoris,  wenn 
nicbt  immer,  so  docb  in  der  Mebrzabl  der  Falle  mit  Herzscbwacbe 
verbunden. 

Welche  StOrung  der  Herzfanktion  oder  Herzstruktur  die  EmpfiDdungen 
des  Herzschmerzes  und  der  Herzangst  in  letzter  Linie  hervorruft,  wissen 
wir  nicht.  Sicher  schafft  Sklerose  der  Kranzarterien  am  baufigsten  die 
notwendigen  Bedingungen  2)  und  nicht  selten  findet  sich  an  ihnen  Ver- 
engerung  ihres  Lumens,  sei  es  an  der  Mtlndung,  set  es  im  Verlaufe,  als 
das   MaBgebende.     Vielleicht   ist   es   der   Blutmangel  in   einzeluen   Herz- 


1)  KongreB  f.  innere  Medizin  1891.  Referate  von  A.  Frankel  u.  Vier- 
ORDT,  BOwie  die  sich  anschlieBende  Diskussion.  A.  Frankel,  Artikel  Angina 
pectoris  in  Eulenburgs  Realenzyklopadie.  Huchard,  Maladies  du  coeur  et  des 
vaisseaux.  —  Nothnagel,  Arch.  f.  klin.  Med.  3.  S.  309.  Romberg  1.  c.  Krehl 
1.  c.  Breuer,  Munchner  med.  Webs.  1902.  Nr.  313 — 41.  —  Schmoll,  Munchn. 
med.  Wchs.  1907.    Nr.  41. 

2)  Vgl.  CuRSCHMANN,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.    S.  275. 
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abschnitten,  welclier  die  Iftstigen  Empfindungen  hervorruft.  Der  Gedanke 
liegt  nahe  wegen  der  fthnlichen  Erscheinungen,  welche  in  den  Skelett- 
mnskeln  durch  Erkrankung  der  Maskelarterien  hervorgerufen  werden,  so- 
bald  der  Mnskel  viel  Blut  braucht,  also  bei  Bewegungen  (intermittierendes 
Hinken,  Chabgot;  Dysbasia  angiosclerotica,  Ebb^)).  DafQr  kOnnte  auch 
sprechen,  daB  nachVerOdung  vonEranzarterien  frOhervorhandeneStenokardien 
aaf  hOren.  Die  sensiblenErscheinnngen  der  Stenokardieunddiemeist  mit  ihr  ver- 
bundene  Herzschwftche  sind  dann  Koeffekte  der  gleichen  Ursache^.  Im 
einzelnen  bleibt  noch  sehr  vieles  za  erforschen^).  Bbeueb  hebt^)  mit 
YoUem  Becht  hervor,  dafi  aach  fQr  das  intermittierende  Hinken  and  seine 
Folgen  (s.  Eapitel  Nervensystem)  keineswegs  alles  schon  klargestellt  ist. 
Offenbar  spielen  auch  bei  der  Atherosklerose  and  bei  den  syphilitischen 
Erkrankangen  der  Arterien  Oef&Bkrampfe,  die  die  grOberen  L&sionen  der 
Gef&fiwand  begleiten,  eine  bedeutsame  Rolle.  NoTHNAGEii  spricht^)  den 
Oef&Bw&nden  die  F&higkeit  za,  starke  Schmerzen  za  erzeugen.  Darcli  die 
Annahme  eines  Gef&Bkrampfes,  der  bei  Koronarangina  von  den  erkrankten 
Partien  der  Arterien  selbst  ausgelOst  sein  kOnnte,  wtkrde  manches  verst&ndlich 
werden.  Vor  allem  die  Tatsache,  daB  genaa  die  gleichen  Anfdlle  entstehen 
kOnnen  ohne  jede  Erkrankang  der  Eranzarterien ,  wie  z.  B.  bei  nervOsen 
Menschen,  bei  Nikotinvergiftang.  In  diesen  F&llen  l&ge  dann  ein  (reflek- 
torisch  erzeagter?)  Erampf  normaler  Gef&Be  vor.  F&r  manche  Fftlle  w&re 
vielleicht  noch  die  Frage  za  erw&gen,  ob  es  sich  nicht  vielleicht  am  St5rangeu 
handelt,  welche  im  Zentralnervensystem  entstehen  and  vom  Herzen  aas- 
gelOst  werden.  Dies  wtkrde  sogar  den  Vorstellangen  der  altesten  Beobachter 
am  meisten  entsprechen. 

Aach  vieles  andere  mOchte  man  noch  wissen.  Aaf  welche  Weise 
leiden  die  sensiblen  Nerven?  Wie  kommen  die  Aasstrahlangen  des 
Schmerzes  zastande?  War  am  ist  von  ihnen  gerade  der  linke  Plexas 
brachialis  bevorzagt?  Worauf  sind  die  die  Stenokardie  begleitenden  Ohn- 
machten,  woraaf  ist  der  plotzliche  Tod  zurOckzaftlhren?  Jede  Attacke 
von  Angina  ist  lebensgef&hrlich.  Die  Eranken  sterben  nicht  selten  im 
Anfall.  Sie  gehen  dann  so  plOtzlich  vom  Leben  zam  Tode,  wie  es  sonst 
uar  noch  bei  Embolic  der  Eranzarterien  vorkommt  Ohne  daB  irgend- 
welche  Zeichen  von  Erstickang  bemerkbar  wftren,  findet  man  sie  in  der 
Stellang,  die  sie  zaletzt  im  Leben  einnahmen.  Das  ist  eine  merkwtlrdige 
and  der  Erkl&rang  dringend  bed&rftige  Erscheinang. 

Die  Arterien. 

Die  Eigenschaften  der  Arterienwand  and  die  Weitc  der  Arterien 
haben  einen  sehr  erheblichcQ  EinflaB  aaf  den  Blatstrom.  Dienen  doch 
die  elastischen  Er&fte  der  Gef^Bwand  direkt  zar  BefOrderang  des  Blates, 
and  ist  doch  bei  der  relativ  geringen  Menge  des  Blates  ein  ausreichendes 

1)  Ebb,  Deutsche  Ztfb.  f.  Nervenheilkunde.  13.  S.  1  u.  Kongr.  f.  innere 
Med.  1904.  — 

2)  Vgl.  ViERORDT,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.    S.  258. 

3)  Vgl.  Kbehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  154. 

4)  Bbeder,  Munch,  med.  Wchs.  1902.    Nr.  39-41. 

5)  NoTHNAGEL,  Ztft.  f.  kUu.  Med.  19.    S.  209. 
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StrOmen  nar  mOglich,  wenn  die  Ringmuskeln  der  kleinen  Arterien  den 
Gesamtqaerschnitt  der  Gef&Bbahn  nicht  Qber  eine  gewisse  Grenze  an- 
wachsen  lassen.  Die  Regalierung  der  GeMweite  erfolgt  darch  Vermitt- 
lung  des  Nervensystems.  Von  den  verschiedensten  EOrperstellen  aas  kOnnen 
gefkfiverengende  und  gef&Berweitemde  Reflexe  liervorgerafen  werden,  nament- 
lich  vermag  das  Herz  reflektorisch  die  Gef&fiweite  aaf  das  sorgfftltigste 
zn  regulieren  nnd  dadurch  die  GrOBe  seiner  Arbeit  abznstafen.  FOr  das 
Verhalten  des  allgemeinen  arteriellen  Dmckes  sind  am  Tiere  die  Einfllisse 
auf  das  von  den  Nervi  splanchnici  versorgte  Gef&Bgebiet  in  erster  Linie 
bedentuDgsvoU.  Vielleicht  kommeu  aber  am  Menschen  aach  die  stark  ent- 
wickelten  HautgefftBe  wesentlich  in  Betracht 

Durch  einen  Tonas  der  Ringmuskeln  an  den  kleinen  Arterien  wird 
der  ftkr  den  Ereislanf  notwendige  Yerengernngszastand  des  Gef&Bsystems 
erhalten.  Dieser  Tonns  ist  einmal  vom  Zentralnervensystem  (Yasomotoren- 
zentren)  abhftngig  and  wird  yon  dort  aus  reflektorisch  sowie  dnrch  Gifte 
in  der  mannigfachsten  Weise  beeinfluBt  Aber,  wie  neaere  Beobachtangen 
zeigen,  kann  er  aach  lokal  in  der  Peripherie  anterhalten  werden;  nach 
Trennang  der  GefftBe  vom  Zentralnervensystem  stellt  er  sich  wieder  her*). 
Wie  weit  dieser  von  den  Gef&Ben  selbst  aas  erzeagte  Tonas  nearo-,  wie 
weit  er  myogen  ist,  wissen  wir  nicht.  Aber  man  wird  anwillktlrlicb  an 
das  Herz  erinnert,  an  die  Frage  der  Selbstftndigkeit  des  Myokards  and  an 
die  Einwirkang  der  Nerven  aaf  seine  Tfttigkeit  Ftlr  die  Gef&Be  scheint 
im  Leben  zanftchst  der  zentral  bedingte  Tonas  die  HaaptroUe  za  spielen. 
Wie  weit  der  periphere  tkberhaapt  in  Betracht  kommt  ist  vorerst  nicht 
bekannt. 

Durch  lokale  Veranderungen  des  G-efafitonus  wird  die  Blut- 

zufuhr  zu  dem  einzelnen  Organ  in  weiten  Grenzen  variiert.    Das 

spielt  fiir  physiologische  Betrachtungen  natiirlich   die  wichtigste 

BoUe.     Aber    auch    krankhafte  Veranderungen    der    Blutmengen, 

die    zu    einem   Organ    flieBen,    konnen   auf  lokale  Storungen   des 

Tonus   zuriickzufuhren   sein;   fur   die  Niere  wird   ein  Beispiel   er- 

wabnt  werden. 

Auch  sonst  sind  lokale  Anomalien  der  Blutzufuhr  in  der 
Pathologie  von  erheblichster  Bedeutung.  Sie  pliegen  in  den  Lehr- 
biichern  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
abgehandelt  zu  werden.  Deswegen  verzichte  ich  hier  auf  sie  ein- 
zugehen. 

Hier  sollen  uns  die  Veranderungen  des  allgemeinen  Kreislaufs 
beschaftigen,  soweit  sie  durch  Storungen  der  GefaBfunktion  verur- 
sacht  werden.  Einiges  ist  schon  erwahnt.  Im  Gefolge  der  Arterio- 
sklerose  sind  nicht  selten  die  Bedingungen  fur  eine  Steigerung  des 
arteriellen  Drucks  gegeben. 


1)  Literatur  und  eine  Besprechung  der  Frage  bei  Asher,  Ergebnisse  der 
Physiologie.  1,  II.  S.  346. 
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Eine  gleiche  Wirkung  auf  den  Blutdruck  haben  Krampfe  der 

Arterienmuskolatur,  sofem  viele  GefaBe  oder  die  Dannarterien  be- 

troffen  werden.  Es  wachst  dann  der  Widerstand  fur  das  linke  Herz, 

und   die  Blutmenge  steigt  relativ,  well  das  groBe  von  den  Nervi 

splanchnici  versorgte  Gebiet  (Arterien  und  Venen)  sich  entleert. 

Die  gesamte  in  ihm  enthaltene  Blutmenge  wird  nun  zur  FuUung 

der  viel  engeren,  noch  offen  stehenden  Arterien  verwandt. 

Im  Leben  entstehen  solche  Arterienkr&mpfe  zan&chst  bei  der  £r- 
stickang,  bei  Strychnin-  und  Bleivergiftung.  Aber  auch  bei  mancherlei 
anderen  Zust&nden  dtlrften  sie  eine  sehr  viel  grOBere  RoUe  spielen  als 
man  bisher  dachte.  PAii  hat  darauf  in  einer  sehr  interessanten  Mono- 
graphie  aufmerksam  gemacht^).  Die  direkte  Veranlassung  zar  Entstehnng 
solcher  ^Gef&Bkrisen^  ist  meist  dunkel.  Manchmal  bildet  das  Nerven- 
system  den  Ausgangspunkt  Aber  die  GefftBkr&mpfe  kOnnen  wohl  auch 
von  den  verschiedensten  Organen  aus  „reflektorisch**  hervorgerufen  wer- 
den; dann  darften  sie  in  der  Regel  eine  regulatorische  Bedeutang 
haben  —  offenbar  gibt  es  hier  nahe  Beziehungen  zur  nephritischen  Drack- 
erhohnng. 

Wie  sich  der  Bjreislauf  nach  diesen  Einwirkungen  gestaltet, 
hangt  in  erster  Linie  von  der  Kraft  des  linken  Ventrikels  ab.  Ist 
er  ideal  leistungsfabig,  so  wird  es  bei  einer  Erhohung  des  Arterien- 
und  des  Venendrucks  sein  Bewenden  haben.  In  Wirklichkeit  zieht 
sich  aber  die  linke  Kammer  sehr  starken  Widerstanden  gegeniiber 
meist  nicht  mehr  vollstandig  zusammen,  es  kommt  dann  auch  zur 
pathologischen  Druckerhohung  im  linken  Vorhof  und  damit  im 
Lungenkreislauf;  sowie  zur  Yerlangsamung  des  Blutstroms  in  der 
Lunge. 

Aus  der  Bedeutung,  welche  die  elastischen  und  kontraktilen 
Eigenschaften  der  GefaBe  fiir  die  Fortbewegung  des  Blutes  haben, 
erhellt  klar,  daB  andererseits  Herabsetzung  des  GefaBtonus  sowie 
Ausweitungen  des  GefaBsy stems  zu  schwerer  Storung,  zur  Ver- 
langsamung  des  Kxeislaufs  fiihren  miissen.  Dann  ist  eben  die  ge- 
gebene  (verhaltnismaBig  geringe)  Blutmenge  fiir  das  weite  GefaB- 
system  zu  klein,  der  arterielle  Druck,  die  Geschwindigkeit  des  Stroms 
und  die  ZirkulationsgroBe  sinken.  Soil  die  Bedeutung  von  GefaB- 
erweiterungen  beurteilt  werden,  so  kommt  alles  auf  ihre  Ausdehnung 
an.  Deshalb  ist  ja  das  gewohnliche  Aneurysma  der  Aorta  fiir  den 
allgemeinen  Kreislauf  bedeutungslos  (s.  S.  31),  weil  es  nur  eine 
ganz  umschriebene  Erweiterung  darstellt.  Viel  bedenklicher  ist  es, 
wenn  durch  ausgedehnte  Veranderungen  der  elastischen  Eigen- 
schaften der  Arterien  eine  Erweiterung  groBerer  Gebiete  entsteht. 


1)  Pal,  GefaBkrisen.    Wien  1905. 
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Wir  erwahnten  das  und  die  Folgen  davon  schon  bei  der  Insuffizienz 
der  Aortenklappen.  Es  kommt  anch  —  natiirlich  mit  den  gleichen 
Wirkungen  —  wie  es  scheint  in  den  spateren  Stadien  der  Arterio- 
sklerose  vor. 

•  •  _  _ 

Ahnliche  Folgeerscheinnngen,  wie  bei  Verminderung  der  elasti- 
scben  Widerstande,  stellen  sicb  bei  Herabsetzung  des  musku- 
laren  Tonus  der  kleinen  Arterien  ein.  Aucb  bier  ist  vielleicht 
in  erster  Linie  das  grofie  Splanchnicusgebiet  maBgebend.  Sind  die 
UnterleibsgefaBe  ihres  Tonus  beraubt,  so  strotzen  sie  von  Blut;  die 
iibrigen  Arterien,  besonders  die  der  Haut  und  Muskeln,  entleeren 
sich.  Die  Kranken  werden  schwach  und  blaB,  der  arterielle  Druck 
sinkt  und  mit  ihm  der  venose,  das  Herz  arbeitet  mit  geringen 
FuUungen  und  sehr. frequent.  Haufig  schwindet  das  Bewufitsein. 
Es  bandelt  sicb  also  gewissermaBen  um  eine  Yerblutung  des  Orga- 
nismus  in  die  eigenen  UnterleibsgefaBe.  Je  nacb  der  Starke  der 
GefaBlahmung  ist  die  Erhaltung  des  Lebens  nur  Minuten  oder 
Stunden  moglich.  AUe  Polgeerscheinungen  konnen  noch  erhoht 
werden,  wenn  zur  Lahmung  des  Splanchnicusgebietes  aucb  solcbe 
von  anderen  GefaBprovinzen  hinzukommen,  doch  ist  die  Bedeutung 
der  UnterleibsgefaBe  souveran. 

Diesem  Bilde  der  GefaBlahmung  gleichen  am  Menschen  die 
Erscheinungen  bei  manchen  Vergiftungen  und  die  im  Gefolge  von 
Infektiongkrankheiten  anftretenden  Kreislaufstftriuigen.  Von  jenen 
kommen  hauptsachlich  die  durch  Alkohol  und  Chloral  in  Betracht; 
groBere  Dosen  beider  Gifte  lahmen  die  vasomotorischen  Zentren. 
DaB  dies  aucb  im  Gefolge  schwerer  Infektionskrankheiten  geschieht, 
ist  durch  E.  Rombeeg  mit  Passler  und  Bkuhns  sicher  erwiesen. 
Das  Krankheitsbild  koUabierter  Kranker  gleicht  schon  fiir  den 
Arzt  haufig  nicht  dem,  welches  Leute  mit  Herzschwache  gewahren. 
Denn  es  fehlt  im  KoUaps  sowohl  die  Uberfullung  der  Lungen- 
gefaBe  wie  die  der  Korpervenen,  wie  sie  sich  als  Folgen  einer 
primaren  Herzinsuffizienz  zeigen  miiBten.  Vielmehr  treten  die 
Erscheinungen  der  Blutleere  ohne  venose  Stauung  ganz  in  den 
Vordergrund.  Die  Annahme  von  Vasomotorenlahmungen  wiirde 
mit  diesen  Erscheinungen  in  vollkommener  Ubereinstimmung  sein. 

Am  Menschen  war  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  KreislaufsWrungen 
bei  Infektionskrankheiten  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  E.  Rom- 
BEBG^)  und  seine  Mitarbeiter  wandten  sich  deswegen  an  das  Tierexperiment 

1)  Romberg,  Berliner  klin.  Wche.  1905.  Nr.  51.  —  Romberg  n.  Passler, 
KoDgr.  f.  innere  Med.  189(5.  S.  226.  —  Romberg,  Passler,  Bruhns,  M^ler, 
Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  652.  —  Passler  u.  Rolly,  ebenda  77.  S.  96.  — 
Raczynski,  Archiv  f.  klin.  Med.  58.    S.  27. 
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and  dieses  zeigte,  daB  die  bedeutende  BlutdmcksenkiiDg,  welche  Eaninchen 
aaf  der  HOhe  der  Infektion  mit  Pneumokokken,  Diphtheriebazillen  nod  Pyo- 
cyaneus  aufwiesen,  auf  zentrale  Lahmangen  der  Gef&Bnerven  zurtlck- 
zuftthren  ist.  Das  Herz  kann  bei  Infektion  mit  Pneumokokken,  zuweilen 
wenigstens,  sogar  besonders  kr&ftig  schlagen  und  vermag  dadurch  ein 
allza  starkes  Absinken  des  Druckes  bis  za  einem  gewissen  Grade  za  ver- 
hfiten.  Solange  eine  anatomiscbe  Stmktur  erhalten  bleibt,  kommt  es 
erhOhten  Anfordernngen  ausgiebig  nach,  z.  B.  zieht  es  sich  bei  der  £r- 
stickong  Oder  bei  stftrkerer  FttUnng,  welche  durch  Unterleibsmassage  er- 
zengt  wurde,  kraftiger  zusammen.  Bei  der  Diphtherieinfektion  ist  die 
Leistangsfahigkeit  des  Herzens  h&ufig  beeintr&chtigt  v.  Basch  und 
V.  Stetskal  sprechen^)  sogar  nach  ihren,  an  Handen  ausgeffthrten  Yer- 
sachen,  dieser  Schddigung  des  Herzens  eine  grofie  Bedentung  fQr  die  Aus- 
bildang  der  EreislaafstOrnngen  zu. 

Einer  tjbertragang  dieser  schOnen  Ergebnisse  des  Tierversachs  auf 
die  menschliche  Pathologie  steht  um  so  weniger  irgend  etwas  iin  Wege, 
als  wir  ja  schon  durch  Betrachtung  des  Erankheitsbildes  jene  Kollapse 
mit  Wahrscheinlichkeit  fQr  Folgen  einer  Ge&Bliihmung  ansehen  durften. 
FOr  die  Infektionskrankheiten  des  Menschen  babe  ich  den  Eindruck,  daB 
die  schwerste  —  und  dann  in  der  Regel  wohl  tOdliche  —  Schftdigung  der 
Zirkulation  ganz  vorwiegend  durch  zentrale  GefftBl&hmung  hervorgerufen 
wird,  nachdem  lokale  Schadigungen  der  GefkBe  bereits  vorausgingen^). 
In  der  Hegel  ist  aber  auf  der  HOhe  der  Erankheit  auch  das  Herz  ge- 
schfldigt^)  und,  wie  ich  glaube,  nicht  nur  in  sekundJlrer  Weise;  es  leidet 
durch  Infekte  hftufig  der  ganze  Ereislaufsapparat.  Bald  treten  die  Er- 
scheinuDgen  Ton  seiten  des  Herzens,  bald  die  von  seiten  der  GefaBe  in 
den  Vordergrund.  Obtneb  laBt  die  Gef&Blahmung  der  HerzstOrung  in  der 
Regel  vorangehen,  das  Herz  entfaltet  dann  zunachst  eine  verstarkte  Tatig- 
keit.  Damit  stimmen  Beobachtungen  auf  unserer  Elinik  gut  ftberein;  nach 
diesen  liegt  die  therapeutische  Aufgabe  ganz  wesentlich  auch  in  der  Eraf- 
tigung  des  Herzens. 

Schon  frtLher  ist  namentlich  von  franzOsischen  Autoren  auf  die  Be- 
teiligung  der  GefaBe  am  entzUndlich  infektiOsen  ProzeB  hingewiesen.  Auch 
neuere  Beobachtungen  heben  wieder  die  Bedeutung  von  Arterienentztln- 
dungen  bei  Infektionskrankheiten  hervor^).  Das  ist  auch  fOr  die  voraus- 
gehende  Betrachtung  von  Wichtigkeit. 

Die  Schadigung  der  Vasomotoren  ist  nicht  auf  die  gewOhn- 
lichen  Infektionskrankheiten  beschrankt,  sondern  offenbar  spielt  sie  eine 
RoUe  bei  zahlreichen  Erankheitszustanden.  Vergiftungen  sind  dann  v^ohl 
schlieBlich  immer  das  MaBgebende.     So   wissen   wir   durch  eine  Beobach- 


1)  V.  Stbyskal,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.    S.  367  u.  51.    S.  129. 

2)  Vgl.  WiESEL,  Prager  Ztft.  f.  Heilkunde  1905. 

3)  Vgl.  Romberg,  Ebstein-Schwalbe,  Handbach.  2.  Aufl.  1.  S.  766.  — 
Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  —  Ortner,  Prager  Ztft.  f.  Heilkunde 
1905.  —  Schwartz,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  54.  S.  135.  —  Dietschy  u.  Hassli, 
Arch.  f.  klin.  Med.  93.    S.  70. 

4)  WiESEL,  Wien.  klin.  Wchs.  1906.  Nr.  24.  —  Ortner,  Ztft.  f.  Heilkunde 
1905.  —  WiESEL,  Ebenda  1905  u.  1906. 


122  I^i©  Arterien. 

tungsreihe  von  Rombebg  and  Heikeke^),  daB  bei  der  experimentell  er- 
zeagten  Perforationsperitonitis  der  Tod  dnrch  eine  toxische  L&hmang  der 
Vasoniotoren-  and  Atemzentren  der  Medalla  oblongata  eintritt. 

Von  groBter  Wichtigkeit  fur  die  Begalation  des  gesamten 
Ejreislaufs  ist  eine  weitgehende  und  feinste  Anpassung  der  gesam- 
ten GefaBweite  an  die  Herztatigkeit,  vor  allem  aber  auch  der  ver- 
schiedenen  GefdBprovinzen  an  einander.  Sie  ist  wichtig  wegen 
den  Beziehungen  von  GefaBvolum  und  Blutmenge,  vor  allem  aber 
auch  wegen  der  Blutversorgung  einzelner  und  zusammengehoriger 
Organe.  Wir  verdanken  Bombebg  und  den  Arbeiten  seiner  Klinik  2), 
namentlicL  O.  MtJLLEBs  ^)  die  Feststellung  der  wichtigen  Tatsacbe, 
daB  bei  Atherosklerose  die  GefaBreaktion  aufieren  Einflussen  gegen- 
iiber  wesentlich  gestort  ist  Auch  bei  den  merkwiirdigen  Zustanden 
von  lokalermangelhafter  Blutversorgung,  die  wir  gegenwartig  als  neu- 
rogene  betrachten.  Zum  Beispiel  bei  der  RAYNAunschen  Krankheit 
haben  die  GefaUreflexe  sehr  erhebliche  Beeintrachtigungen  erfahren. 

Die  BewegoiLgen  der  Arterien  (der  sogenannte  Arterlenpvls)  hangen 
in  erster  Linie  von  der  Aktion  des  Herzens  ab,  wenigstens  sind 
Frequenz  und  Rhjthmus  stets  auf  diese  zurtickzufiihren,  mit  Aus- 
nahme  der  Falle,  in  denen  bei  rudimentaren  Systolen  des  linken 
Ventrikels  manche  von  ihnen  nur  so  schwache  Fiillnngen  der  Aorta 
erzeugen,  daB  die  dabei  entstehenden  Bergwellen  schon  schwinden, 
ehe  sie  zu  den  peripheren  Arterien  gelangen,  Wie  die  Spannung 
der  Arterien  (der  Blutdruck)  sowohl  durch  den  Zustand  des  Herzens, 
als  auch  durch  den  der  GefaBe  beeinfluBt  wird,  ist  im  voraus- 
gehenden  schon  mehrfach  erwahnt  Veranderungen  der  Herztatig- 
keit  konnen  auch  Variationen  der  Pulsform  erzeugen.  Wir  erinnem 
nur  an  den  Puis  bei  Insuffizienz  oder  bei  Stenose  der  Aorten- 
klappen.  Weiter  hat  der  Zustand  der  GefaBe  wesentlichen  Ein- 
fluB  auf  die  Form  des  Pulses.  So  ist  z.  B.  seine  Steilheit  u.  a. 
von  Verengerungen  und  Erweiterungen  der  Arterien  abhangig.  Das 
Zusammenfallen  der  Arterie  erfolgt  bekanntlich  nicht  kontinuier- 
lich,  sondem  wird  durch  neue  Berg-  und  Talwellen  unterbrochen. 
Ihre  GroBe  und  Form,  ebenso  wie  die  Zeit  ihres  Auftretens, 
wechselt  unter  physiologischen  wie  pathologischen  Verhaltnissen 
auBerordentlich.  Die  mannigfachsten  Momente,  Zahl  und  Starke 
der  Herzkontraktionen,  Spannung  der  GefaBwande,  Blutdruck, 
VerschlieBung  und  Offnung  einzelner  Arteriengebiete,   haben  Be- 

1)  Heineke,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.  S.  429. 

2)  Hans  Ccrschmann,  Munchner  med,  Wchs.  1907.    Nr.  51. 

3)  BouBERG,  Kongr.  f.  innere  Med.  1904.  S.  60.  —  Otfried  Mullek,  Deutsche 
med.  Wchs.  1906.  Nr.  38,  39. 
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deutung  fiir  die  Form  des  Pulses  und  komplizieren  den  Versuch, 
sie  zu  verstehen.  Bis  auf  die  wenigen  genannten  Ausnahmen 
sind  wir  trotz  zahlreicber  und  zum  Teil  vorztiglicher  Dnter- 
suchungen^)  noch  nicht  in  der  Lage  mit  Sicberheit  bestimmte 
Pulsformen  aus  bestimmten  Zustanden  des  Herzens  und  der  6e- 
fa£e  abzuleiten.  Wir  geben  desbalb  auf  eine  Diskussion  dieser 
Fragen  nicbt  ein. 

Aucb  an  den  Arterien  Exanker  treten  unter  Umstanden  ab- 
norme  Schallerscheinungen  auf.  Wir  verzicbten  auf  ibre  Er- 
orterung,  weil  fur  eine  solcbe  erst  die  Entstebung  der  an  den 
Gefafien  Gesunder  sicb  findenden  Tone  und  Gerauscbe  von  den 
Pbysiologen  mebr  aufgeklart  sein  miiCte^).  Wie  die  Sacben  gegen- 
wartig  liegen,  ist  eine  genetiscbe  Darstellung  nabezu  unmoglicb; 
man  wurde  sicb  bei  deren  Versucb  zu  leicbt  in  das  Gebiet  der 
Semiologie  verlieren^)  und  das  soil  vermieden  werden. 

Die  Tenen. 

Welcben  Einflufi  Anomalien  der  Herztatigkeit  auf  die  Blut- 
bewegung  in  den  Venen  baben,  versucbten  wir  im  vorbergebenden 
scbon  darzulegen.  Es  zeigte  sicb  daboi,  dafi  Scbwacbezustande  der 
recbten  Kammer  die  Spannung  in  den  Venen  erboben  und  die 
Stromgescbwindigkeit  berabsetzen.  Das  Gleicbe  kann  nun  aucb 
bervorgerufen  werden  durcb  Storung  der  Lungentatigkeit  und 
durcb  Druck  auf  die  grofien  Venenstamme. 

Steigt  der  im  Brustraum  berrscbende  Druck  dadurcb,  daB 
die  Elastizitat  der  Lungen  sicb  vermindert  oder  die  Ansammlung 
yon  Luft,  beziebentlicb  Fliissigkeit  im  Pleuraraum  die  Lunge  zu- 
sammenfallen  liifitf  sinken  seine  Scbwankungen,  wie  es  bei  scbwacber 
oberfiacblicber  Atmung  der  Fall  ist,  so  bedeutet  das  ein  wesent- 
licbes  Hindemis  fiir  das  Stromen  des  Venenblutes.  Druck  auf 
die  grofien  GefaBstamme  bat  die  gleicbe  Wirkung,  sobald  durcb 
Eollateralen  ein  Ausgleicb  nicbt  mebr  moglicb  ist.  Sie  tritt  also  um 
so  sicberer  und  leicbter  ein,  je  naber  am  Herzen  dieser  Druck  sicb 

1)  Eine  vortreffliche  kritlsche  DarstelluDg  derselben  gibt  v.  Frey,  Die 
Untersuchung  dee  Pulses.  Berlin  1892;  vgl.  auQerdem  Landois,  Die  Lehre  vom 
Arterienpnls.  Berlin  1872;  Gbashey,  Die  Wellenbewegung  elastischer  Bohren. 
Leipzig  1881;   Biegel,  Volkmanns  Vortrage  144/145. 

2)  8.  darQber  y.  Fbey,  Die  Untersuchung  des  Pulses.  Berlin  1892;  Weil, 
Auskoltation  der  Arterien  und  Venen.    Leipzig  1875. 

3)  8.  ViEBORDT,  Diagnose  der  inneren  Krankheiten;  Sahli,  Klin.  Unter- 
Buchungsmethoden.    Literatur. 
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geltend  macht.  Das  geschieht  bei  Oeschwiilsten  in  der  Brusthohle, 
bei  grofien  pleuritischen  Exsudaten  und  vor  allem  bei  Fliissig- 
keitsergtissen  im  Herzbeutel,  denn  durch  alle  diese  Momente  konnen 
die  Cava  superior  und  inferior  verengt  werden.  Darin  liegt  die 
Gefahr  grofierer  perikarditischer  Exsudate,  dafi  sie  Termoge  ihrer 
Spannung  auf  die  so  aufierordentlich  weichen  grofien  Hohlvenen 
unmittelbar  vor  ihrer  Einmiindung  in  das  Herz  driicken  und  da- 
durch  die  Blutzufuhr  zum  Herz  en  schadigen.  Ihre  plotzliche 
Abklemmung  mufi  sofort  das  Herz  blutleer  machen  und  den  Tod 
herbeifuhren. 

Die  lokalen  Storungen  des  Blutstroms  in  den  Venen  werden 
aus  den  soeben  fur  die  Arterien  angefuhrten  Griinden  hier  nicht 
besprocben.  Wir  verweisen  auf  die  "Werke  iiber  allgemeine  Pa- 
thologie. 

Die  Anomalien  der  Venenbewegungen  wurden  schon  frUher 
erortert. 

Eine  Reihe  gesuDder  Menschen,  besonders  aber  an&mische  and  chlo- 
rotische  M&dchen  und  Kinder,  zeigen  in  der  Gegend  des  Bulbus  jagularis, 
besonders  oft  rechts  ein  Ger&usch,  welches  unter  dem  Namendes  Nonnen- 
sausens  bekannt  ist  Es  kommt  wohl  in  den  Venen  zustande,  doch  er- 
scheinen  uns  die  GrtLnde  seiner  Entstehung  zun&chst  noch  nicht  klar. 
Von  den  einen  wird  es  als  Stenosenger£lusch  aufgefaBt:  wenn  das  Blut 
aus  der  engen  Vene  in  den  weiten  Balbas  strOmt,  soUen  Wirbel  entstehen. 
Dann  fragt  man,  warum  siud  diese  Bedingangen  fftr  deren  Ausbildung  nur 
bei  manchen  and  besonders  bei  blassen  Menschen  gegeben?  Zeigen  diese 
doch  durchaus  nicht  immer  eine  besonders  geringe  Fullung  der  Venen. 
Sahli^)  ist  der  Meinung,  daB  bei  Anfimischen  das  Blat  schneller  strOmt 
und  seine  Geschwindigkeit  die  kritische  Grenze  erreicht,  bei  der  nach 
Th.  Webees  Beobachtungen^)  sein  FlieBen  tOnt. 

In  der  Tat  sprechen  manche  Uberlegungen  liber  kompensatorische  Vor- 
gftnge  bei  Anftmischen  dafOr,  dafi  bei  ihnen  cine  Beschleunigang  des  Blut- 
kreislaufs  stattiindet.  Also  die  SAHLische  Vorstellung  erscheint  mir  als 
die  am  besten  begrttndete. 

Die  Lymphbewegung. 

In  der  Lymphe  erblicken  wir  einen  Teil  des  Blutes,  welcher 
durch  die  Kapillarwande  hindurch  zu  den  Parenchymzellen  stromt, 
diesen  NahrstoflF  zufiihrt  und  mit  ihren  Ausscheidungsprodukten 
beladen  durch  die  LymphgefaBe  dem  Blute  wieder  zuflieBt  Die 
Zusammensetzung  der  Lymphe  muB  also  je  nach  den  Bediirfnissen 
und  dem  Stoffwechsel  der  einzelnen  Organe  an  verschiedenen  Orten 

1)  Sahli,  KUd.  UntersuchuDgsmethoden. 

2)  Th.  Weber,  De  causis  strepituum  usw.    Diss.    Leipzig,  1854. 
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des  Korpers  ganz  verschieden  siein  und  auch  ihre  Menge  mit  der 
Funktionsstarke  der  Gewebe  auBerordentlich  wechseln.  Von  Zu- 
standen,  in  denen  zu  wenig  Lymphe  durch  die  Kapillarwande 
hindurchtritt,  istuns  nichts  bekannt.  Gewifikonnen  solche  existieren, 
docb  diirften  sie  recht  scbwer  festzustellen  sein. 

Das  Hauptinteresse  konzentriert  sich  auf  die  abnorm  reich- 
licben  Ansammlnngen  der  Fliissigkeit  in  den  Ljmphge- 
fafien  und  den  groBen  Lympbspalten,  als  die  wir  ja  die 
serosen  Hohlen  ansehen  diirfen.  Zwei  Griinde  kommen  dafur  in 
Betracht:  eine  sehr  reichliche  Bildung,  welcher  der  AbfluB  nicbt 
geniigend  zu  folgen  vermag,  und  eine  einfache  Behinderung  der 
Abfuhr.  Beide  Momente  konnen  sicb  vereinigen,  und  es  liegt  auf 
der  Hand,  daB  dann  der  Erfolg  ein  besonders  starker  sein  wird. 

Die  Lymphe  tritt  durch  die  Wand  der  Eapillaren  and  kleinen  Yenen. 
Ein  treibendes  Moment  muB  dabei  nattlrlich  die  Druckdifferenz  zwischen 
Blut-  und  Lymphgef^lBen  sein.  Die  Spannung  in  den  Lymphgef&Ben  ist 
zunachst  vom  Blutdruck  abhangig.  Weiter  ist  aber  von  erheblichster  Be- 
deutung,  wie  wir  aas  den  schOnen  Untersuchungen  Landebebs^)  wissen, 
die  Spannung  der  die  Blut-  und  Lymphgef^Be  umgebenden  Gewebe.  Sie 
betrftgt  z.  B.  am  Oberschenkel  etwa  ^j^  des  Eapillardrucks  and  unterliegt 
fttr  die  verschiedenen  Organe  wesentlichen  Schwankungen. 

Von  grSBter  Bedeutung  far  die  Beschaifenheit  der  Lymphe  sind  ferner 
die  Eigenschaften  der  Gef^Bwand.  Man  kann  sie,  wie  oben  schon  er- 
w&hnt  wurde,  keinesfalls  als  einfaches  Filter  ansehen,  ohne  daB  damit  die 
Bedeutung  des  Druckunterschieds  unterschatzt  werden  soil.  Da  die  Lymphe 
mit  wesentlich  viel  kleinerer  Spannung  flieBt  als  das  Blut,  muB  ein  solcher 
ja  wirksam  sein,  und  daB  er  es  ist,  sehen  wir  am  besten  bei  ge wissen 
pathologischen  Verhaltnissen. 

Das  als  Odem  2)  bezeichnete  MiBverhaltnis  im  Zu-  und  AbfluB 

der  Lymphe   tritt  in   erster  Linie   ein,   wenn  der  venose  Druck 

erhoht  ist.     Das   kann   lokal    gescbehen    durch   Thrombose    der 

Venen,  oder  wenn  ein  Druck  auf  sie  ausgeiibt  wird,  der  zum  Ver- 

schluB   fiihrt.    Die  Ursachen   fiir  eine  Erhohung  der  Spannung  in 

samtlichen  Korpervenen  haben  wir  schon  erwahnt:  Veranderungen 

der  Lunge,  Schwache  des  rechten  Herzens,  intrathorakale  Tumoren, 

endlich  pleuritische  und  perikarditische  Exsudate  kommen  vor  alien 

Dingen  in  Betracht.    Dann  sammelt  sich  in  den  Lymphspalten  der 

betreffenden   GefaBgebiete   in   reichlicher  Menge   eine  Fliissigkeit 

an,   welche   armer   als   die   normale   an  EiweiB   und  weiBen  Blut- 

1)  Landerer,  Die  Gewebespannung.    Leipzig  1884. 

2)  Birch -HmscHFELD,  Allgem.  Pathol.  Anatomic.  5.  Aufl.  S.  11.  — 
ZiEOLER,  Allgem.  Pathol.  iO.  Aufl.  S.  163.  —  v.  Recklinghausen,  Allgem. 
Pathologic.  S.  94.  —  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologic.  2.  Aufl.  1.  S.  149 
u.  482. 
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korperchen,  reicher  an  Erythrozyten  ist.  Bei  allgemeiner  venoser 
Stauung  schwellen  die  Organe  mit  der  geringsten  Gewebsspannung 
am  starksten  an.  Die  Unterhant  in  erster  Linie!  Aber  von  dieser 
sind  nicht  alle  Teile  gleichmafiig  betroffen,  sondem  die  mit 
lockerem  Gewebe  zuerst  und  zwar  hauptsachlich  die  Stellen,  an 
welchen  zur  Einwirkung  der  von  der  Brusthoble  ansgehenden 
Stauung  noch  die  dorch  die  Schwere  bedingte  Hemmung  des 
Venenstroms  kommt;  an  den  Knochein  und  den  tiefen  Teilen  des 
Biickens  siebt  man  das  Stauungsodem  in  der  Kegel  zuerst. 

Fiir  die  Entstebung  dieser  vermehrten  Transsudation  sind  die 
Erbohung  des  Kapillardrucks  und  die  Verlangsamung  des  Blut- 
stroms  von  Bedeutung.  Es  braucbt  Odem  nicbt  notwendig  auf  die 
Yerscbliefiung  von  Yenen  zu  folgen,  eben  dann  nicbt,  wenn  die 
GefaBverbindungen  so  sind,  dafi  keine  wesentlicbe  Stauung  eintritt. 
Andererseits  kann  im  Tierversucb  Venenunterbindung  in  ihrer 
Wirksamkeit  fiir  die  Erzeugung  von  Odemen  sebr  wobl  durcb 
gleicbzeitige  arterielle  Kongestion  unterstiitzt  werden. 

Demnacb  geniigt  jedes  Moment  (Druckerbobung,  Stromver- 
langsamung)  fiir  sicb  allein  nicbt  zur  Steigerung  der  Transsudation. 
Erst  die  Vereinigung  beider  wirkt.  Daraus  seben  wir,  daB  es  sicb 
wobl  um  verstarkte  Filtration  durch  veranderte  GefaB- 
wande,  wenn  man  will,  aucb  um  veranderte  Sekretionen  bandelt. 
Nun  ist  die  Verstarkung  der  Transsudation  aber  nocb  nicbt  gleich- 
bedeutend  mit  der  Entstebung  von  Odem.  Zu  diesem  gebort  nocb 
eine  Stoning  der  Portbewegung  der  Lympbe.  In  alien  den  Fallen 
von  allgemeiner  venoser  Stauung,  welcbe  vom  Tborax  ausgeben, 
ist  aucb  der  Druck  in  der  linken  Vena  subclavia  an  der  Einmiin- 
dungsstelle  des  Ductus  tboracicus  erbobt  —  dadurcb  wird  die  Er- 
scbwerung  des  Abflusses  der  Lympbe  obne  weiteres  klar. 

Aucb  die  lokale  venose  Stauung  fiibrt  als  solcbe  zur  Bebin- 
derung  des  Lympbstroms:  denn  der  bei  ibr  wesentlicb  erbobte 
Kapillardruck  wird  nicbt  nur  von  der  GefaBwand,  sondem  aucb 
von  dem  umgebenden  Gewebe  getragen.  Dieses  verliert  aber,  wie 
Landebeb  zeigte,  infolge  der  dauemd  erbobten  Druckwirkung  an 
Elastizitat.  Dann  sinkt  die  Gewebsspannung,  dadurcb  wacbst  der 
Druckunterscbied  zwiscben  Kapillaren  umd  LympbgefaBen,  die  Trans- 
sudation der  Lympbe  wird  nocb  mebr  begiinstigt,  ibre  Fortbewegung 
aber  entsprecbend  erscbwert.  Das,  was  sie  bewegt,  ist  ja  die  Spannungs- 
differenz  zwiscben  Lympbwurzeln  und  groBen  LympbgefaBen.  Dies 
Gefalle  muB  jetzt  aber  mit  der  Verminderung  der  Gewebsspannung 
notwendig  sinken.  Da  die  Elastizitat  der  verscbiedenen  Organe  sebr 
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yerschieden  grofi  ist  und  demgemafi  yerscbieden  leicht  abgenutzt 
wird,  80  ist  die  Starke  der  odematosen  Schwellung  in  den  einzelnen 
Geweben   aucb  bei  gleichem  Grade  der  Stauung  sebr  yerscbieden. 

Yerlegungen  der  Lymphgefafie  allein  fiihren  nur  aufierst  selten 
zur  Entstebung  yon  Odemen,  eigentlicb  nur  dann,  wenn  durcb 
Brustgescbwiilste  der  Ductus  tboracicus  zugedriickt  wird.  Dann 
folgt  immer  Ascites  und  meist  aucb  Anasarka  der  Beine.  In  alien  ande- 
ren  Fallen  ist  die  Y erlegung  yon  LympbgefaCen  obne  Bedeutung,  weil 
diese  so  auCerordentlicb  zablreicbe  Anastomosen  baben,  daii  durcb 
deren  Erweiterung  jeder  Scbaden  leicbt  ausgeglicben  werden  kann. 

Die  Entzundung  ist,  wie  bekannt,  an  gefafibaltigen  Geweben 
cbarakterisiert  durcb  eine  eigentumlicbe  Yeranderung  der  Gefafi- 
wand.  Es  bestebt  eine  Hyperamie  aktiyer  Natur,  dabei  aber  trotz- 
dem  Yerlangsamung  des  Blutstroms,  man  kann  nicbt  anders  an- 
nebmen,  als  durcb  einen  besonderen  Einflufi  der  Gefafiwand 
auf  die  Blutbewegung.  Yon  der  Bedeutung  der  Endotbelien  fur 
Zusammensetzung  und  Menge  der  durcbtretenden  Fllissigkeit 
spracben  wir  scbon.  Die  mit  der  Entztindung  einbergebende  Er- 
krankung  der  Gefafiwand  yerandert  jedenfalls  die  Bescbaffenbeit 
der  Lympbe:  sie  wird  eiweiUbaltiger  als  in  der  Norm  und  ist  wesent- 
licb  reicber  an  weifien  und  roten  Blutscbeiben.  Mancbe  Formen 
der  Entzundung  fiibren  zur  Bildung  besonders  zellreicber  (eitriger) 
Exsudate.  Sicber  ist  nun  aucb  die  Menge  der  Lympbe  bei  Ent- 
ziindungen  der  Norm  gegeniiber  erbobt.  Yor  allem  leidet  aber 
ibre  Fortscbaffung,  und  zwar  deswegen,  weil  durcb  die  zum  ent- 
zundlicben  FrozelS  fiibrende  Scbadigung  die  Elastizitat,  also  die 
Gewebsspannung  des  erkrankten  Gewebes  ganz  wesentlicb  berab- 
gesetzt  wird.  Wie  wir  scbon  oben  darzulegen  yersucbten,  mu6 
das  aber  einerseits  die  Transsudation  begiinstigen,  andererseits 
die  Fortscbaffung  der  Fliissigkeit  so  erscbweren,  daB  eine  An- 
sammlung  dayon  yerstandlicb  wird.  Da  die  Gewebsspannung  ofters 
aucb  in  der  Umgebung  eines  Entziindungsberdes  yermindert  ist, 
so  wird  baufig  aucb  diese  gedunsen  (sogen.  koUaterales  Odem). 

Die  iibrigen  Formen  der  Wassersucbt  sind  leider  ibrem  Wesen 
nacb  ganz  wesentlicb  dunkler.  Es  bandelt  sicb  bier  zunacbst  um 
die  Hydropsien,  welcbe  sicb  im  Gefolge  akuter  und  cbro- 
niscber  Nepbritiden*)   so   baufig  finden.    Ein  Teil  yon  ibnen 

1)  E.  Wagner,  Der  Morbus  Brigthii  in  y.  Ziemssens  Handbuch  d.  spez. 
Pathologie.  Leipzig  1882.  —  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  IL  S.  444.  —  v.  Reck- 
linghausen, Allgem.  Pathol.  S.  94.  —  Senator,  Nothnagels  spez.  Pathol.  XIX. 
I.  S.  54.  —  Strauss,  Die  chroniachen  NierenentzuDduDgen  usw.  Berlin  1902. 
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gehort  einfach  zu  den  Stauungsodemen.  Bei  Nephritis  wird  ja 
das  Herz  leicht  schwach,  und  dann  konnen  sich  natiirlich  alle  die 
bekannten  Folgen  der  Herzinsuffizienz  einstellen.  "Wir  sprecben 
bier  aber  nur  von  den  Odemen  bei  Nierenkrankheiten,  welche  ohne 
Herzschwache  entstehen.  Sie  pflegen  in  der  Haut  am  starksten 
ausgepragt  zu  sein  und  zeigen  sich  meist  zuerst  an  den  Orten  geringer 
Gewebsspannung,  z.B.  AugenlidernundUmgebungderKnochel.  AuOer 
der  Haut  werden  indessen  auch  die  grofien  Lymphspalten  der  Brust- 
und  Bauchhohlegarnichtseltenmit  odematoserFllissigkeit  angefullt. 
In  manchen  Fallen  von  Nephritis  —  ja  man  muB  jetzt  wohl 
sagen,  bei  weitem  in  den  meisten  —  fehlen  die  Odeme  lange  Zeit 
hindurch  ganz  regelmafiig,  so  bei  alien  Formen  die  zur  genuinen 
Schrumpfniere  gehoren,  femer  bei  den  akuten  Prozessen,  welche 
Intoxikationen  (z.  B.  mit  Arsenik)  und  Infektionen  (z.  B.  Pneumonie, 
Typhus)  begleiten.  Bei  der  einfachen  chronischen  Nephritis  (groBe 
weiBe  Niere),  bei  der  mit  Entzundung  verbundenen  Amyloidniere, 
bei  Scharlachnephritis  und  primsLrer  Entzundung  des  Organs  treten 
entschieden  die  starksten  Odeme  auf,  ja  bei  diesen  Formen  sind 
Hydropsien  aller  Art  zweifellos  das  Gewohnliche.  Liegt  nun  in 
der  Art  der  Nephritis  oder  den  von  ihr  abhangigen  Funktions- 
storungen  irgend  etwas  Charakteristisches,  das  uns  die  Entstehung 
der  Odeme  erklaren  konnte?  Diese  Frage  ist  meines  Erachtens 
noch  nicht  mit  voUer  Sicherheit  zu  beantworten. 

Die  Veranderung  des  Hams  bei  den  mit  Odemen  verbundenen 
Nephritisformen  ist  oft  eine  wesentlich  andere  als  bei  denen  der 
ersten  Gruppe,  wenigstens  tritt  dort  die  Verminderung  der  Harn- 
menge,  meist  auch  sein  EiweiB-  und  Blutgehalt  viel  mehr  in  den 
Vordergrund.  Die  erste  Frage  muB  sein:  Ist  vielleicht  die  Starke 
der  Albuminurie  maBgebend  fur  das  Auftreten  von  Odemen?  Das 
kann  man  mit  Sicherheit  verneinen,  denn  EiweiBharnen  wird  auch 
ohne  Odeme  beobachtet,  z.  B.  bei  der  rein  en  Amyloidniere.  Man 
fiihrte  die  Hypalbuminose  des  Blutes  als  Zwischenglied  ein,  liefi 
diese  von  der  EiweiBausscheidung  abhangen  und  sah  sie  als  Ur- 
sache  der  Odeme  an.  Auch  das  ist  nicht  richtig.  Wir  wissen  jetzt 
mit  Sicherheit,  daB  Albuminurie  bei  reichlicher  guter  Emahrung 
iiberhaupt  nicht  zu  Verminderung  des  BluteiweiBes  zu  flihren 
braucht.  Ist  aber,  wie  manchmal  bei  Kachexien,  der  EiweiBgehalt 
des  Blutes  herabgesetzt,  so  konnen  zwar  Odeme  auftreten,  doch 
sind  sie  durchaus  nicht  regelmaBig  vorhanden  und  bieten  klinisch 
durch  ihre  geringe  Intensitat  ein  voUkommen  anderes  Bild  als  die 
schweren  ausgedehnten  Hydropsien  der  Nephritischen. 
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Wie  steht  es  nun  mit  der  Wasserretention,  denn  eine  solche 
zeichnete  ja  die  mit  Anasarka  verbundenen  Nephritisformen  meistens 
aus?  Es  liegt  sehr  nahe,  dieses  Moment  als  das  ausschlaggebende 
anzusehen,  und  in  diesem  Sinne  sprechen  sich  in  der  Tat  viele 
Porscher  aus.  Besonders  Babtels^)  hat  in  sorgfaltigen  Unter- 
suchungen  erwiesen,  dafi  die  Odeme  haufig  auftreten  und  wachsen 
in  dem  Mafie,  wie  die  Hammenge  abnimmt,  und  umgekehrt.  Bleibt 
Wasser  im  Korper  zuriick,  so  kann  es  zu  Hydramie  oder  hydra- 
mischer  Plethora  kommen,  und  diese  wurde  dann  als  die  Ursache 
der  Odeme  betrachtet.  DaC  diejenigen  Nephritisformen  und  Ne- 
phritisfalle,  welche  mit  Odemen  einhergehen,  haufig  ein  verdiinntes 
Blut  zeigen,  erwiesen  Hammebschlags  ^)  Untersuchungen.  Das  ist 
fur  die  Wertschatzung  der  Wasserretention  in  unserem  Sinne 
allerdings  sehr  wichtig,  doch  erscheint  eine  voUige  Klarung  der 
Odembildung  damit  noch  keineswegs  gegeben.  Counheim^)  hat  ja 
einen  Zusammenhang  zwischen  Hydramie  und  Odemen  seinerseits 
voUig  abgelehnt  und  eine  Reihe  der  von  ihm  und  Lichthbim*)  an- 
gefiihrten  Bedenken  erscheint  uns  in  der  Tat  hochst  beachtens- 
wert.  Die  beiden  beriihmten  Forscher  vermochten  am  Tier  durch 
ktinstliche  Erzeugung  von  Hydramie  Odeme  nicht  hervorzurufen. 
Selbst  dann  nicht,  wenn  die  Halfte  des  Blutes  durch  Kochsalz- 
losung  ersetzt,  oder  wenn  das  Blut  mit  der  gleichen  Fliissigkeit 
um  das  Mehrfache  verdiinnt  war!  Zwar  hat  spater  Gabtner  bei 
langsamer  InAision  von*  Kochsalzlosung  an  Hunden  Odeme  beob- 
achtet^).  Doch  konnte  Magnus  dies  nicht  bestatigen**).  Vielmehr 
trat  in  seinen  Versuchen  ebensowenig  wie  bei  Oohnhbim  und 
LiCHTHEiM  Anasarka  auf,  solange  nicht  die  Gefafie  der  Haut  durch 
besondere  Malinahmen  geschadigt  werden.  Schon  in  den  alteren 
Versuchen  stellte  sich  Odem  an  Entziindungsherden  und  in  ihrer 
Umgebung  ein.  Magnus  lehrte  uns  eine  ganze  Beihe  Substanzen 
kennen,  nach  deren  Injektion  das  hydramisch  gemachte  Tier  um- 
fangreiches  Anasarka  aufwies.  Zu  diesen  Giften  gehoren  auch  die 
nach   Nierenexstirpation  im   Organismus   zuriickgehaltenen  StoflFe. 

1)  Barthels,  Ziemssens  Handbnch.    1.  Aufl.  Bd.  IX,  1. 

2)  Hammebsghlao,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  475.  —  Vgl.  auch  Bec- 
QUEBEL  u.  BoDiER,  UntersuchuDgeii  fiber  die  ZusammenBetzuDg  des  Blutes. 
Erlangen  184.5.  S.  119.  121;  G.  Schmidt,  Zur  Gharakteristik  der  Gbolera. 
Leipzig  1850.    S.  108  ff. 

3)  CoHNHEiM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  I.  S.  430. 

4)  CoHNHEiM  u.  LicHTHEisf,  Virchows  Arch.  69.    S.  106. 

5)  Gabtnee,  Wiener  med.  Presse  1883.  S.  671  u.  701. . 

6)  Magnl'8,  Arch,  f,  exp.  Pathol.  42.    S.  250. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl.  9 
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Ihr  Gemeinsames  liegt  in  einer  Schadigung  der  Gefafiwande,  so- 
daB  sie  fiir  "Wasser  in  erhohtem  Grade  durchgangig  werden. 

Man  konnte  also  —  und  das  tun  Cohnheim,  Lichthbim,  Magnus 
und  ScHLATBB  —  cine  allgemeine  Veranderung  der  Gefafie  im 
Verein  mit  Storungen  der  Nierenfunktion  als  Ursache  der  nephri- 
tischen  Odeme  annehmen.  Freilich  miissen  wir  uns  dariiber  klar 
sein,  daB  ihr  Yorhandensein  fUr  die  Nierenentziindungen  des 
Menschen  nicht  erwiesen  ist. 

Wir  erwahnten  oben  schon,  daB  moglicherweise  die  mit  Odenien 
einhergehenden  Nephritiden  atiologisch,  klinisch  und  anatomisch 
etwas  besonderes  darstellen.  Zum  Beispiel  bei  der  Nephritis  nach 
Scharlach  ist  diese  doch  sicher  nur  Teilserscheinung  einer  allge- 
meinen  Schadigung.  Man  weiB  wie  oft  das  Herz  dabei  erkrankt, 
da  liegt  der  Gedanke  einer  allgemeinen  GefaBschadigung  naturlich 
besonders  nahe.  Und  bei  primSxem  Morbus  Brightii  kennen  wir 
eben  von  Organerkrankungen  nichts  als  diejenige  der  Nieren.  Da 
ist  nattirlich  auch  den  mannigfachsten  Yermutungen  Tiir  und  Tor 
geoffnet. 

Die  neueren  experimentellen  Erfahrungen^)  haben  mancherlei 
Auf  klarung  gebracht  und  namentlich  die  Kompliziertheit  der  Yer- 
haltnisse  klargelegt  Keinesfalls  laBt  sich  aus  den  anatomisch  en  Yeran- 
derungen  der  Niere  selbst  bei  Intoxikationsnephrosen  irgendeine  Er- 
klamng  ftir  die  Entstehung  der  Odeme  ableiten.  Aber  zu  ihrer  Aus- 
bildung  steht  zweifellos  in  Beziehung  die  Schadigung  der  Nieren- 
gefaBfiinktion.  Bei  der  Urannephrose,  die  tubularer  Natur  ist,  bilden 
sich  Odeme  aus,  sobald  die  Durchlassigkeit,  die  Kontraktions-  und 
Dilatationsfahigkeit  der  NierengefaBe  leidet  (Sculayeb),  speziell 
sobald  die  Erweiterungsfahigkeit  aufgehoben  ist  Das  weist  auf 
die  Bedeutung  einer  korrespondierenden  Schadigung  der  Hautge- 
faBe  bin. 

Bei  der  Entstehung  der  Odeme  wirken  nun  aber  in  hohem 
Grade  mit  die  Zuriickhaltung  von  Wasser  und  Kochsalz  durch  die 
Nieren. 

Franzosischen  Autoren  war  es  gelungen,  bei  Nierenkranken, 
die  zu  Kochsalzretention  neigen,  durch  Darreichen  von  Natrium- 
chlorid  Odeme  zu  erzeugen^).  Eine  ganze  Reihe  von  Erfahrungen 
lehrte  die  Abhangigkeit  der  Odeme  vom  Stoffwechsel  des  Koch- 

1)  Heineee  u.  Meyerstein,  Arch.  f.  klin.  Med.  90.  S.  101.  —  Schlayer, 
Hedinqer  u.  Takayasu.  Ebenda  91.  S.  59. 

2)  WiDAL,  Soc.  des  h6p.  Paris  1903.  —  Achard,  Monographies  cliniques 
1905.  —  Vgl.  FiNSENs  Krankengeschichte.  Therapie  d.  Gegenwart.  1905.  Juli. 
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salzes^).  Mit  dem  Kocbsalz  bleibt  Wasser  zurlick.  Es  sammelt 
sich  in  den  Gewebsspalten  an.  Die  Konzentration  der  in  ihnen 
lagernden  Kocbsalzlosung  kann  darum  hoher  sein  als  die  des 
Blutplasma,  offenbar  dadurcb,  dafi  durcb  eine  aktive  Zelltatigkeit 
gewissermaSen  zur  Entlastung  des  Blutes  eine  Salzausscheidung 
in  die  Lymphraume  stattfindet  (Heineke  und  Meyebbtein).  Wie 
una  die  ezperimentellen  Beobacbtungen  der  neueren  Zeit  lebren, 
ist  Kocbsalz-  und  Wasserretention  durcb  bestimmt  geartete  Funk- 
tionsabnabmen  der  Niere  veranlafit.  Indessen,  YoUig  klar  liegen 
die  Verbaltnisse  noch  nicht.  Bei  einer  ganzen  Beibe  von  Nepbri- 
tiden  —  vielleicbt  bei  den  meisten?  —  entsteben  die  Odeme  un- 
abbangig  vom  Kocbsalzwecbsel^. 

In  erster  Linie  kommen  die  nepbritiscben  Odeme  also  zustande 
durcb  ein  Zusammenwirken  von  Nieren-  und  GerafiscbS;digung,  und 
das  einigende  Band  liegt  darin,  dafi  fur  die  Entstebung  der  Nieren- 
lasion  offenbar  die  Beeintracbtigung  der  GefaGfunktion  innerbalb 
der  Nieren  eine  grofie  Bolle  spielt. 

ScblieClicb  konnte  das  Yerbalten  des  Gewebes  nocb  von  Be- 
deutung  sein,  die  Gewebsspannung  bei  der  Nepbritis  ist  nocb  nicbt 
untersucbt. 

Recht  dttrftig  sind  unsere  Eenntnisse  fiber  das  Wesen  der  Hydrop- 
sien  bei  schweren  Eachexien  und  manchen  Erankheiten  des 
Nervensystems,  sowohl  des  RQckenmarks  wie  der  peripheren  Nerven. 
Endlich  treten  zuweilen  ansgedehnte  Odeme  aus  vOlIig  unbekannten  Grtln- 
den  als  sogenannte  ^essentielle^  anf^). 

Die  EntstehuDg  der  Odeme  bei  bOsartigen  Geschwttlsten,  schweren 
AnAmien  und  chronischen  Infektionen  kann  wohl  durch  die  mit  dem  all- 
gemeinen  Erftfteverfall  verbundene  Ver&nderung  des  Blutes  begQnstigt  wer- 
den.  Doch  liegt  darin  keinesfalls  die  letzte  und  einzige  Ursache  des  Ana- 
sarka  in  diesen  F&IleD,  wie  aus  frQber  Gesagtem  hervorgeht.  Und  far  die 
Odeme  bei  Kervenkranken  ist  wohl  die  LfthmuDg  der  Muskeln  bedeutungs- 
voll  —  es  leidet  dabei  die  Bewegung  des  Blutes  und  der  Lymphe  —  aber 
sicher  nicht  als  wichtigstes  Moment  zu  betrachten.  Denn  die  grofie  Mehr- 
zahl  auch  der  vollstflndigen  L&hmnngen  verl&nft  eben  ohne  Odeme. 

Die  Bescbaffenbeit  der  Odemfliissigkeit  ist  bei   den  entzlind- 

licben  und  nicbt  entzUndlichen  Ergiissen  verscbieden*).    Jene  baben 

1)  Vgl.  Strauss,  Therapie  der  Gegenwart  1903.  —  v.  Eovesi  u.  Illoer, 
Berliner  klin.  Wchs.  1902.  —  Strauss,  Ztft.  f.  klin.  Med.  47.  S.  337.  —  v.  Eo- 
ziBZKOwsKT,  Ebenda  51.  S.  287.  —  Mohr,  Ebenda.  S.  338.  —  Lit.  bei  Schlayer 
u.  Hedinoer,  1.  c,  sowie  Heineke  n.  Meterstein  1.  c. 

2)  Vgl.  Blooker,  Arch.  f.  klin.  Med.  96.  S.  80. 

3)  E.  Wagner,  Arch.  f.  klin.  Med.  41.  S.  509.  —  ParschaiTjDIss.  Erlangenl896. 

4)  Eigene  Untersuchungen  und  eine  Ubersicht  uber  die  Literatur  gibt 
F.  A.  Hoffmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  44.  S.  413. 

9* 
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liber  4  Prozent  Eiweifi,  diese  weniger,  und  zwar  hat  die  Mehrzahl 
von  ihnen  zwischen  0,1  und  0,8  Prozent.  Die  eiweiUarmsten  FlUssig- 
keiten  werden  bei  Kachexien  und  chroniscber  Nephritis  produziert; 
Odemflussigkeiten  mit  einem  Eiweifigehalte  unter  0,1  Proz.  finden 
sich  in  der  Kegel  nur  bei  scbweren  Nierenaffektionen,  besonders 
bei  amyloider  Degeneration.  Das  gestattet  den  Schlufi,  dafi,  wenn 
eine  schwere  Schadignng  auf  den  Emahrungszustand  des  Korpers 
und  damit  des  Blutes  einwirkte,  der  EiweiSgehalt  der  Odemfliissig- 
keit  ein  geringer  ist.  Im  ubrigen  aber  sind  die  Zahlen  der  nicht 
entziindlicben  Ergiisse  untereinander  auch  bei  der  gleichen  Krank- 
heitsursache  so  verscbieden,  dafi  an  eine  Klassifikation  nach  ihnen 
nicht  gedacht  werden  kann. 

Die  unter  pathologischen  YerhaltnisBen  in  die  Lympbgef&Be  fiber- 
tretende  FlQssigkeit  enth&lt  die  verschiedensten  Bestandteile  des  Blutes. 
Doch  gehen  nicht  sftmiliche  in  Plasma  gelOsten  Substanzen  in  das  Odem- 
wasser  fiber.  Unter  verschiedenen  Verhaltnissen  kommen  da  groBe  Ver- 
schiedeuheiten  vor. 

Zuweilen  sind  in  Ergfissen  des  Peritoneums,  sehr  viel  seltener 
in  solchen  des  Perikards  oder  einer  Pleura,  grOBere  Mengen  Fett  ent- 
halten.  Zun&chst^)  dann,  wenn  Zellen  eine  starke  Fettmetamorphose 
durchmachen,  zerfallen,  und  das  Fett  in  der  umgebenden  Flfissigkeit  auf- 
geschwemmt  wird,  oder  wenn  das  Blut  fetthaltig  ist  und  Fett  dnrch 
die  Wand  der  Gefafie  hindurchtritt  (Ascites  adiposus  oder  chyli- 
formis). 

Bisher  glaubte  man,  daB  das  Fett  der  degenerierenden  Zellen  in 
diesen  selbst  aus  FiweiB  gebildet  wird.  Daran  ist  jetzt  nicht  mehr  fest- 
zuhalten.  Sondern  man  wird  jetzt  das  Fett  von  dem  allgemcinen  Fett- 
vorrat  herleiten:  die  nntergehende  Zelle  nimmt  es  auf.  DaB  gerade  bei 
bOsartigen  Tumoren  die  Bedingungen  ffir  die  Entstehung  von  Fettmeta- 
morphose gegeben  sind,  ist  bekannt. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Fallen  kommt  Fett  dadurch  in  den 
PeritonealerguB,  daB  durch  cin  pathologisches  Moment,  meist  bei  Kar- 
zjuomen  im  Unterleib,  die  groBen  Ghylusgef^Be  an  irgendeiner  Stelle 
platzen.  Dann  lauft  direkt  der  Ghylus  in  die  BauchhOhle  (Ascites  chy- 
le sus),  die  Zusammensetzung  der  Ascitesflfissigkeit  1st  hierbei  natfirlich 
in  erster  Linie  von  der  zugeffihrten  Nahrnng  abhangig.  Man  kann  dann 
durch  Zuffihrung  besonderer  Fettsauren,  deren  Glyzeride  im  KOrper  auf- 
treten  lassen,  wie  es  z.  B.  Minkowski^  mit  der  Erucasaure  tat  Im 
Leben  ist  es  haniig  nicht  mOglich,  die  beiden  genannten  Formen  fett- 
haltiger  Ergfisse  mit  Sicherheit  voneinander  abzutrennen. 

Auch  in  der  Lunge  sehen  wir  unter  ahnlichen  Bedingungen,  wie 

1)  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  121.  —  Senator,  Charit^-Annalen 
1883.  Bd.  10.  S.  305.  —  Bargebuhr,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  161  gibt  eine 
Ubersicht  fiber  die  beobachteten  Falle  und  die  Literatur.  —  Pagenstecuer, 
D.  Ztft.  f.  Chir.  62.  S.  312.  —  Mutermilch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  46.  S.  123. 

2)  Minkowski,  Arch  f.  exp.  Pathol.  21  8.  373. 
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sie  fur  die  KorpergefaOe  besprochen  wurden,  Odeme  auftreten^). 
Die  lokalen  Transsudationen,  welche  man  besonders  in  der  Nabe 
Yon  Entziindungsberden  antrifft,  sind  selbst  entziindlicber  Natur. 
Lokale  Stauangstranssudate  kommen  bei  der  eigentiimlicben  An- 
ordnung  der  Lungengefafie  nicbt  vor,  weil  durcb  die  zahlreicben 
Anastomosen  and  bei  der  funktionellen  Gleicbartigkeit  aller  Teile 
der  Lunge  das  Blut,  wenn  es  auf  ein  Hindemis  trifft,  sofort  nacb 
anderen  Stellen  stromt.  Ohne  scbarfe  Grenze  geben  lokalisierte 
entzundliche  Odeme  der  Lunge  in  manche  besondere  Formen  von 
Pneumonie  iiber.  Docb  gehoren  Erorterungen  iiber  diese  Prozesse 
nicbt  hierber. 

Yon  groGem  Interesse  ist  die  Entstebung  des  akuten  all- 
gemeinen  Lungenodems,  wie  man  es  bei  Herz-,  Lungen-  und 
Infektionskrankbeiten  beobacbtet.  Zwei  Hypotbesen  streiten  um 
den  Vorrang:  die  erste  erklart  es  flir  ein  echtes  Stauungsodem.  Sie 
griindet  sicb  auf  Beobacbtungen  am  Menscben  und  auf  zablreicbe 
Tierversucbe,  welcbe  von  Oohnheim-Welch  begonnen  und  dann  von 
Gbobsmann  unter  v.  Baschs  Leitung,  sowie  von  Sahli  und  LOwit 
fortgesetzt  wurden.  Tiere,  bei  denen  die  linke  Herzkammer  so  ge- 
scbadigt  war,  dafi  sie  nicbt  mebr  geniigend  mitarbeitete,  wabrend 
das  recbte  Herz  intakt  blieb,  bekommen  sebr  baufig  Lungenodem. 
Es  sind  dann  in  der  Tat  alle  Bedingungen  fiir  die  Entstebung 
einer  Stauung  erfullt  und  es  ist  nicbt  von  der  Hand  zu  weisen, 
daB  aucb  beim  Menscben  auf  die  genannte  Weise  ein  ecbtes 
Stauungsodem  entsteben  kann.  Dafiir  konnten  mancbe  Beobacb- 
tungen sprecben.  Es  tritt  eben  zuweilen  Lungenodem  nacb  plotz- 
licber  scbwerster  Scbadigung  des  linken  Herzens  ein.  So  sab 
O.  Veebordt^)  z.  B.  auf  akut  einsetzende  schwere  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  Lungenodem  folgen  und  zum  Tode  fiibren.  Das 
Gleicbe  beobacbtete  Rombeeg^)  im  Tierversucb  nacb  Zuscbniirung 
der  Aorta. 

Im  Tierversucb  gehort  zur  Entstebung  dieses  Stauungsodems 
in  der  Lunge  starkes  Scblagen  des  recbten  Ventrikels  bei  voUiger 
Labmung   des   linken.    Es   geniigt  nicbt,   daB   dieser   etwa  relativ 


1)  CoHNHEiM  u.  Welch,  Virchows  Arch.  72.  S.  375.  —  Sahli,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  13.  S.  482  u.  Arch.  f.  exp.  Pathol.  19.  S.  433.  —  Lowit,  Zieglers 
Beilrfige  14.  S.  401.  —  Dere.,  Ztrlbl.  f.  Pathol.  6.  1895.  S.  97.  —  Grossmann, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  55  u.  16.  8.  161  u.  270  u.  27.  S.  151.  —  Krehl,  Er- 
krankuDgen  des  Herzmuakels  S.  118. 

2)  Nach  mQndlicher  Mitteilung. 

3)  Romberg  u.  Hasenfeld,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.  S.  383. 
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schwach  sei,  im  letzteren  Falle  kommt  es  nicht  zum  Lungenodem. 
Das  hat  Sahli  iiberzeugend  nachgewiesenO*  Nun  ist  beim  Kranken 
mit  allgemeinem  Lungenodem  der  arterielle  Druck  zwar  kaum  normal, 
aber  nicht  selten  —  namentlich  bei  dem  Bestehen  von  chronischer 
Nephritis  oder  Atherosklerose  —  doch  verhaltnismafiig  hoch,  eben 
nur  relatiy  zu  niedrig,  und  die  Kranken  haben  nur  sehr  selten 
Erscheinungen  von  Himanamie.  Also  keine  Rede  von  einer  voU- 
kommenen  Lahmung  des  linken  Yentrikels!  Eine  solche  wlirde 
uberdies  nur  sekundenlang  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  yerein- 
bar  sein. 

Sahli  erklart  deswegen  das  allgemeine  Lungenodem  in  der 
Mehrzahl  der  Falle  nicht  durch  Stauung,  sondem  durch  Ge^fi- 
veranderungen.  Er  fiihrt  noch  eine  Reihe  Yon  Momenten  zugunsten 
dieser  Yorstellung  an;  auch  das  allgemeine  Odem  der  Lunge  ist 
in  den  verschiedenen  Lappen  gewohnlich  ungleich  verteilt.  Es 
findet  sich  femer  recht  haufig  im  Gefolge  von  Entztindungspro- 
zessen.  Wie  erwahnt,  gibt  es  gerade  bei  Herzkranken  unmerkliche 
Ubergange  von  den  Erscheinungen  des  Lungenodems  zu  denen 
eigentiimlicher  Arten  von  Pneumonien  2).  Also  gewifi  sind  nicht 
wenige  Lungenodeme  entziindlicher  Natur.  Beobachtungen  uber 
den  Eiweifigehalt  der  Odemfliissigkeit  wiirden  yielleicht  manche 
Aufschllisse  bringen. 

Dafi  aber  auch  die  Stauung  als  Ursache  des  akuten  allge- 
meinen  Lungenodems  eine  Bolle  spielen  kann,  ist  mir  doch  recht 
wahrscheinlich^).  Auf  Grund  der  Tierversuche  allein  laUt  sich  das 
jedenfalls  nicht  ablehnen.  Zwar  gehort  zur  Entstehung  des  Stau- 
ungsodems  am  gesunden  Tiere  voUige  Lahmung  des  linken  Ven- 
trikels.  Aber  gerade  in  den  Fallen  von  Lungenodem  bei  Herz- 
oder  Nierenkranken  konnte  die  meist  schon  lange  vorausgehende 
Stauung  im  Lungenkreislauf  die  GefaSwande  sehr  wohl  so  verandert 
haben,  dafi  sie  bereits  auf  wesentlich  geringere  Abnahme  der  Strora- 
geschwindigkeit^  als  sie  fur  den  gesunden  Organismus  ausreicht,  mit 
Transsudation  reagieren.  Der  Arzt  sieht  sie  eben  doch  nicht  selten 
bei  Abnahme  der  Leistung  des  linken  Herzens  eintreten  und  bei 
Zunahme  seiner  Kraft  wieder  verschwinden. 

1)  Sahli,  Ztft.  f.  klio.  Med.  13.  S.  482.  —  Ders.,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
19.  S.  433. 

2)  Tracxbe,  Beitrage.  III.  8.  152.  207.  313;  vgl.  Kockel,  Naturforscherver- 
sammlg.   Frankfurt   1896.   —  Krehl,  Erkrankungeu  des  Herzmaskels.  S.  118. 

3)  Kreul,  ErkrankuDgen  des  Herzmuskels.  S.  118. 


Das  Bint 

Eine  Pathologie  des  Blutes*)  ist  unzertrennlich  von  der  Patho- 
logie  der  einzelnen  Organe.  Das  Blut  stellt  die  Verbindung  aller 
Gewebe  untereinander  dar,  jedes  einzelne  empfangt  Stoffe  vom 
Blute  und  gibt  solche  an  das  Blut  ab;  seine  Beschaffenheit  wird 
also  in  allerhochstem  Mafie  von  der  Tatigkeit  und  von  dem  Zu- 
stande  der  einzelnen  Gewebe  abhangig  sein.  Danach  miissen  wir 
annehmen,  dafi  die  Art  der  Eorper,  welcbe  sich  an  der  Zusammen- 
setzung  des  Blutes  beteiligen,  hochst  mannigfaltig,  ihre  Zahl  grofi 
ist.  Bei  der  Gescbwindigkeit  des  Blutstroms  und  bei  den  kleinen 
Mengen  vieler  Substanzen,  die  fur  den  Stoffwechsel  der  Organe  in 
Betracht  kommen,  bei  dem  steten  Wechsel  von  Aufnahme  und 
Abscheidung  braucht  der  prozentuale  Gehalt  des  Blutes  an  den 
wichtigsten  Stoffen  nur  sehr  gering  zu  sein'-*). 

Yon  einer  einheitlichen  Bildungsstatte  des  Blutes  ist  nach  dem 
Gesagten  keine  Rede.  Jedes  Organ  tut  das  Seinige  zur  Zusammen- 
setzung  der  alle  umspiilenden  Flussigkeit,  und  wenn  man  von  be- 

1)  Zusammenfassende  Abhandlungen  iiber  die  Pathologie  des  Blutes: 
V.  Limbeck,  EUd.  Pathol,  des  Blutes.  2.  Aufl.  Jena  1896;  E.  Gbawttz,  Klin. 
Pathol,  des  Blutes.  3.  Aufl.  Berlin  1903;  Hayem,  Du  saug  et  ses  alterations 
anatomiques.  Paris  1889;  La  ache,  Die  Anamie.  Christiana  1883;  Cohniieim, 
Allgem.  Pathol.  I;  v.  Becexingh.vusen,  Allgem.  Pathol.;  Hoffmaitn,  Lehrbuch 
der  Konstitutionskrankheiten.  Stuttgart  1893;  Ehblich,  Lazarus  u.  Pinkus, 
Die  Anamie  in  Nothnagels  Handbuch.  VIH.  Helly,  2.  Aufl.  des  Buches  1906; 
Turk,  Klinische  Hamatologie.  Wien  1904;  Pappenhei&t,  Folia  haematologica ; 
Nageli,  Blutkrankheiten  und  Blutdiagnostik.  Leipzig  1908.  —  Zahlreiche  An- 
gaben  auch  bei  Beinrrt,  Die  Zahlung  der  roten  Blutkorperchen.  Leipzig  1891; 
VoGEL,  Storungen  d.  Blutmischg.  in  Virchows  Bandb.  1 ;  Gilbert,  Pathol,  du  sang 
in  Traits  de  m^decine  von  Charcot,  Bouchard  u.  Brissaud;  Monti  u.  Bergqbun, 
Die  chronischen  AnSmien  des  Kindesalters.  Leipzig  1892;  Schmaltz,  Die  Pathol. 
Leipzig  1896;  v.  Limbeck,  Ergebnisse  der  spez.  pathol.  Morph.  u.  Phys.  1896. 
S.  3;  Strauss,  Blutkrankheiten  in  v.  Noordens  Handbuch  d.  Pathol,  d.  Stofi*- 
wechsels.    2.  Aufl.  1896.  —  Hunter,  Severest  Anaemias.  London  1900. 

2)  Vgl.  Flugge,  Ztft.  f.  Biologie.  13.  S.  133.  —  v.  Bergmann  u.  Lang- 
stein,  Hofmeisters  Beitrage  6.  S.  27. 
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stimmtcn  Ursprangsorten  des  Blutes  uberhaupt  sprechen  will,  so 
meint  man  die  Bildung88tS,tteii  der  augenfalligsten  Gebilde,  der 
Blutkorperchen. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  dafi  pathologische  Yerande- 
rungen  des  Blutes  immer  dann  eintreten  miissen,  wenn  die  Tatig- 
keit  von  Organen  gestort  ist,  deren  Stoffwechsel  das  Blut  beein- 
fluBt,  und  da  offenbar  alle  oder  wenigstens  zahlreiche  Organe  zu 
diesen  gehoren,  so  werden  Storungen  der  Zusammensetzung  des  Bluts 
sich  bei  denmannigfachsten,  eigentlich  bei  alien  Organyeranderungen 
finden^).'Wenn  man  dieserBetrachtungsweise  folgte,  sowiirde  esauHer- 
ordentlich  mannigfaltige  Blutkrankheiten  geben.  Diabetes,  Nieren- 
und  Lebererkranknngen  wiirden  auch  zu  ihnen  gehoren.  Nach  dem 
herrschenden  Gebrauch  bezeichnet  die  Klinik  als  Erank- 
beiten  des  Blutes  diejenigen  pathologischen  Zustande, 
bei  denen  Veranderungen  von  seiten  des  Blutes  entweder 
im  Vordergrund  der  Erscheinung  stehen  oder  das  einzige 
Symptom  einer  unbekannten  Erankheit  darstellen.  Wie 
weit  in  dem  zweiten  Falle  das  Blut  der  primar  geschadigte  Teil 
ist,  ob  es  also  Krankheiten  des  Blutes  gibt,  welche  auch  die 
theoretisch-pathologische  Betrachtung  als  solche  bezeichnen  wiirde, 
oder  ob  seine  Veranderungen  immer  lediglich  von  der  Erkrankung 
anderer  Organe  abhangen,  ist  auf  Grund  des  vorhandenen  Materials 
noch  nicht  sicher  zu  sagen. 

Unsere  Besprechungen,  welche  nicht  systematisch-klinische 
Gesichtspunkte  verfolgen,  gehen  natiirlich  auf  die  primaren  und 
sekundaren  Storungen  des  Blutes  gleichmafiig  ein.  Wir  nehmen 
die  einzelnen  Bestandteile  und  ihre  Veranderungen  der  Reihe 
nach  vor. 

Am  moisten  ist  bekannt  vom  Hamoglobin  und  den  roten 
Korperchen;  denn  bei  ihren  augenfalligen  Eigenschaften  sind  sie 
am  besten  untersucht.  Zunachst  kann  der  Hamoglobingehalt  des 
gesamten  Gefafisystems  vermindert  "sein.  Die  Kranken  sehen  dann 
blafi  aus,  und  dieser  Zustand  heiBt  Anamie. 

Die  An&mien 

zeigen  sehr  verschiedene  Grade  der  Ausbildung  und  haben  die 
mannigfachsten  Ursachen.  Wir  kennen  dementsprechend  ver- 
schiedene Formen  von  Anamie.  Namen  und  Definition  dieses 
Zustandes  sind  also  von  dem  auffallendsten  Bestandteile  des  Blutes 


1)  Vgl.  Erben,  Uber  die  chem.  Zusammensetzg  d.  Blutes  ubw.  Wien  1005. 
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bergenommen.  Damit  ist  nicht  gesagt  und  soil  nicht  gesagt  sein, 
dafi  die  iibrigen  normal  sind  und  mit  jenem  Zustande  nicbts  zu 
tun  baben.  Im  Gegenteil,  aucb  an  ibnen  finden  sicb  mannigfacbe 
Veranderungen,  und  diese  sind  natiirlicb  bocbst  bedeutungsvoU  fiir 
Cbarakterisierung  und  Beurteilung  der  einzelnen  Formen  von  Anamie, 
ja  es  wird  ibr  wirklicbes  Verstandnis  natiirlicb  nur  moglicb  sein, 
wenn  man  das  Yerbalten  des  ganzen  Blutes  gleicbmaBig  beriick- 
sicbtigt,  wenn  man  auf  alle  Bestandteile  eingeht. 

Das  ist  durchaus  notwendig.  Dean  die  einzelnen  Blutbestandteile  sind 
in  ihren  Lebensbedingungen  auf  das  mannigfachste  voneinander  abhftngig. 
So  ist  z.  B.  die  Unversebrtheit  der  roten  EOrperchen  darchaas  an  einen 
bestinimten  Salzgebalt  des  Plasma  gebunden^).  tjberschreitet  dieser  eine 
gewisse  Grenze,  oder  was  praktisch  wicbtiger  ist,  sinkt  er  anter  eine  andere 
herab,  so  vermag  der  Erythrozyt  den  ihm  eigentQmlichen  Qnellangszastand 
nicht  beizubehalten,  er  wird  sclirumpfen  oder  wasserreicher  werden,  nnd 
im  zweiten  Falle  verl&fit  das  H&moglobin  sein  Stroma.  Aach  andere  Eigen- 
schaften  des  Plasma  baben  auf  seine  Erhaltung  den  grOBten  Einflufi:  vor 
allem  sind  die  Eiweifiverbftltnisse  des  Plasma  von  ausscblaggebender  Be- 
dentnng^).  Selbst  die  idealste  SalzlOsang  vermag  ftlr  sicb  allein  die  Diffu- 
sion des  Hamoglobins  nicht  zn  verhindern.  Die  Anwesenheit  von  Eolloiden 
ist  bierfUr  notwendig^).  Andererseits  treiben  Gifte  der  verscbiedensten  Art 
den  Farbstoff  ans  dem  Stroma  ans. 

Oft  sind  es  nicht  die  augenfalligen  E5rper  and  Stoffe,  denen  die  grOBte 
physiologische  Bedeutung  znkommt.  Solange  wir,  wie  gegenwartig  beim 
Blut,  Qber  Wert  and  Funktion  mancber  seiner  Bestandteile  noch  darchaas 
im  Dankeln  sind,  hieBe  es  sicb  der  Freibeit  des  Erkennens  beraaben,  wenn 
man  die  Anfmerksamkeit  nar  bestimmten  Gebilden  zuwenden  woUte. 

Die  einfacbste  Form  von  Anamie  entstebt  dadurcb,  daB  infolge 
irgendwelcber  GefaBverletzung,  z.  B.  bei  einer  Verwundung  oder 
einer  Geburt  eine  grOfiere  Menge  yon  Bint  ans  dem  gerlgsenen  Gef&fi- 
ftjstein  aasstrSmt.  Uberscbreitet  sie  eine  gewisse  Grenze,  so  tritt 
Erstickung  ein,  weil  der  Kreislauf  trotz  ausgleicbender  Verande- 
rungen stillstebt.  Der  Tod  erfolgt  dann  unter  den  Erscbeinungen 
der  akuten  Suffokation.  Desbalb  wird  darauf  im  Kapitel  iiber 
die  Atmung  eingegangen  werden.  Hier  interessieren  vielmebr  die 
Falle,  in  denen  sicb  die  auf  einmal  ausflieBende  Menge  oberbalb 
dieser  Grenze  (etwa  50  Proz.  des  Gesamtblutes)  bait,  weil  dann  eine 
bedeutende  Anamie  die  Folge  ist. 

1)  s.  GuRBER  in  „Beitrage  zur  Physiologie",  Festschr.  f.  A.  Pick.  Braun- 
schweig 1889.  S.  123.  —  Hamburger,  Osmotischer  Druck  u.  lonenlehre.  Wies- 
baden 1902  a.  1904.  —  Koeppe,  Engelmanns  Archiv.  1899.  S.  504.  —  Znsam- 
menfassende  Darstellung  s.  Oker-Blom,  v.  Koranyi  a.  Bichter  in  Physikal. 
Chemie  u.  Medizin  1.  S.  265.  1907. 

2)  Vgl.  GiJRBER  1.  c. 

3)  Vgl.  Heidenhain,  Anatom.  Hefte  20.  —  Weidenreich,  Fol.hamatol.2.S.95. 
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Die  verlorene  FlQssigkeitsmenge  ersetzt  sich  in  kurzer  Zeit  darch 
Wasser  aus  den  Geweben  and  der  Nahrnng.  Die  geformten  Bestandteile 
und  die  EiweiBkffrper  werden  dorch  eine  erh6hte  T&tigkeit  ihrer  Bildungs- 
stfttten  im  Verlanf  einiger  Wochen  nnd  Monate  wieder  anf  die  alte  Zahl 
gebracht,  nnd  zwar  geschieht  die  Bildnng  von  BlntkOrperchen  schneller  als 
die  von  Hamoglobin*).  Am  schnellsten  —  oft  schon  in  wenigen  Tagen  — 
regenerieren  sich  die  EiweifikOrper.  In  den  ersten  Stnnden  nach  dem  Blut- 
verlnst  ist  offenbar  die  Blntmenge  im  ganzen  geringer,  dann  erfolgt  Yer- 
dttnnnng  des  Blntes  dnrch  Lymphe;  H&moglobin  nnd  rote  E5q)erchen  sind 
gleichmftBig  stark  in  der  Volnmeinheit  vermindert  Nun  kommt  es  zn 
einer  verh&ltnism&fiig  schnellen  Nenbildnng  von  Erythrozy ten !  Sie  sind 
anfangs  oft  kleiner  als  in  der  Norm.  Daneben  finden  sich  vergrOBerte 
(wahrscheinlich  geqnollene)  nnd  anch  kernhaltige  rote  EOrper.  Die  Zahl 
der  Lenkozyten  steigt  wesentlich  —  knrz,  man  sieht  die  dentlichsten 
Zeichen  einer  lebhaften  Regeneration  und  diese  ftthrt  schlieBlich  alles  znr 
Norm  zurtlck.  Die  hierftkr  notwendige  Zeit  l&Bt  sich  nicht  allgemein- 
gQltig  festsetzen,  denn  sie  hdngt  von  den  verschiedensten  Umst&nden  ab: 
die  GrOBe  des  Blntverlustes,  der  Em&hrungszustand  des  Organismus,  die 
Verhflltnisse,  nnter  denen  er  lebt,  und  flrztliche  Eingriffe  sind  von  der 
grOBten  Bedeutung. 

Bei  den  chroniseheii  AnftnleB  werden  die  Schadigungen  des 
Blutes  nicht  schnell  oder  Uberhaupt  gar  nicht  ausgeglichen,  offen- 
bar deswegen  nicht,  weil  die  schadigenden  Einfliisse  sich  unaus- 
gesetzt  wiederholen.  D.  h.  also:  die  Krankheitsursache  bleibt 
langere  Zeit  hindurch  bestehen.  An  den  verschiedenen  Stellen 
kann  sie  angreifen.  iBntv^eder  werden  die  Gewebe,  welche  bestimmte 
Bestandteile  des  Blutes  herstellen,  beeintrachtigt,  oder  auf  das  in 
normaler  Weise  und  Menge  gebildete  Blut  finden  schadigende 
Einfliisse  statt. 

Auf  jeden  Fall  kann  die  StOrung  von  zahlreichen  Organen  ausgehen, 
denn  in  einer  so  kompliziert  zusammengesetzten  Fldssigkeit,  wie  sie  das 
Blut  darstellt,  vermOgen  geringe  chemische  Anderungen  eines  KOrpers  die 
wichtigsten  Folgen  fQr  andere  nach  sich  zu  Ziehen,  z.  B.  kOnnten  Stoffe 
im  Plasma,  welche  fttr  die  Erhaltung  der  Erythrozyten  notwendig  sind, 
schMigende  Einwirkungen  erfahren,  oder  Substaozen  des  Serums  zerstdren 
die  eigenen  roten  Blutscheiben  in  ahnlicher  Weise  2),  wie  das  Blut  einer 
Tierart  die  Erythrozyten  anderer  vernichtet,  wie  Gifte,  z.  B.  Chloroform, 
Pyrogallol  ^)  oder  chlorsaure  Salze  sie  schftdigen.  Bei  zahlreichen 
Krankheiten  richtet  das  Serum  in  der  Tat  die  eigenen  BlntkOrperchen 
zugrunde. 


1)  Uber  die  Regeneration  des  Blutes  uach  Blutverlusten  s.  Inagaki,  Ztft. 
f.  Biol.  Bd.  49.  S.  77.  1907;  Laache,  Die  Anamie.  Christiana  1883;.Oppen- 
HEiMER,  Deutsche  med.  Wchs.  1889.  Nr.  42  ff.;  Reinert,  Die  Zahlung  der  roten 
Blutk5rperchen.    Leipzig  1891. 

2)  Mabagliano,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  152. 

3)  Tallquist,  Uber  experiment.  Blutgiftanamien.    Helsingfors  1899. 
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Schliefilich  konnte  der  quaJitaiiy  normale  Untergang  des  Blutes 
in  so  hohem  MaBe  gesteigert  sein,  daB  die  Regeneration  nicht 
nachkommt.  Oder  es  finden  Blutverluste  statt,  derenjeder  einzelne 
klein  und  ungefahrlich  ist,  welche  aber  durch  ihre  Haufigkeit,  ihre 
stete  Wiederkehr  dem  Organismus  gefahrvoU  werden,  wie  das  z.  B. 
bei  der  Anamie  der  Grubenarbeiter  der  Fall  ist  (Wirkung  des 
Anchylostomum  duodenale).  "Welche  dieser  Moglichkeiten  fur  die 
Entstehnng  des  einzelnen  Falles  in  Betracht  kommt,  kann  man 
manehmal  vermuten,  doch  oft  nicht  sicher  sagen.  WeiB  man  doch 
haufig  nicht  einmal,  ob  das  Pathologische  in  der  fieforderung  der 
Zerstorung  der  roten  Korperchen  oder  in  der  Hemmung  ihrer  Neu- 
bildong  besteht.  Dal!  man  selbst  liber  diese  scheinbar  einfache 
Frage  nicht  vollkommen  unterrichtet  ist,  liegt  zunachst  an  der 
Unsicherheit  der  Kriterien,  welche  fiir  das  eine  oder  andere  Moment 
existieren.  Ferner  sind  diese  unsicheren  Kennzeichen  am  Kranken 
in  der  Regel  auch  noch  recht  schwer  festzustellen. 

Fftr  einen  verstftrkten  Umfang  rotor  Blatkdrperchen 
spricht  vor  alien  Dingen  die  Yermehrung  des  Eisens  in. der 
Leber  ^).  Anch  beim  Gesunden  enth&lt  diese  Drftse  geringe  Mengen  des 
Metalls,  welche  offenbar  aus  abgestorbenen  Erythrozyten  staimnen.  Bei 
An&mieu  wachsen  seine  Mengen  betr&chtlich;  dann  geben  nicht  selten  auch 
Milz,  Nieren  und  Knochenmark  starke  Eisenreaktionen.  Aber  die  Ablage- 
rungen  dieses  Stoffes  finden  sich  nie,  wenn  An&mien  durch  Sftfte-^)  oder 
Blutverluste^  entstanden  waren.  Diese  wichtige  Tatsache  ist  durch  Quincke 
und  seine  Schttler  festgestellt  worden.  So  mindert  sich  bei  Hunden  nach 
Blutentziehungen  stets  der  Eisengehalt  der  Orgaue^)  —  das  vorhandene 
Metall  wird  dann  zur  Regeneration  der  Erythrozyten  gebraucht  —  und  er 
w^chst,  sobald  man  durch  Einftthrung  von  Blut  in  die  BauchhOhle  rote 
Blutk5rperchen  zugrunde  gehen  l&fit^). 

Auch  vermehrte  Bildung  von  Farbstoffen,  die  aus  dem  Blutrot 
stammen  (Bilirubin,  Urobilin),  kann  mOglicherweise  fdr  die  Annahme  einer 
abnormen  ZerstOrung  der  roten  Blutscheiben  verwendet  werden*). 

Endlich  machen  es  manche  Yer&nderungen  der  BlutkOrperchen 
selbst  wahrscheinlich,  daB  die  Zellen  ihre  voile  Funktionstttchtigkeit  nicht 
roehr  besitzen.  Da  sind  vor  alien  Dingen  Anom alien  der  Form.  An 
Stelle  der  runden  Scheiben    treten  Gebilde   mit  ganz  unregelm&Biger  Ge- 

1)  Die  grundlegenden  Arbeiten  Quinckes  zusammengestellt  bei  Stuhlex, 
Arch.  f.  kiln.  Med.  54.  S.  248;  8.  ferner  Huntee,  Lancet  1888.  If.  S.  555  u. 
608  u.  British  med.  Journal  1890.  II.  8.  1  u.  81;  Morr,  Lancet  1890.  I.  S.  287; 
E.  Meyer,  tJber  Eesorption  und  Ausscheidung  dee  Eisens.  Asher-Spiro,  Ergeb- 
nisse  5,  1906. 

2)  Stuhlen  1.  c. 

3)  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  33.  S.  22. 

4)  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  25.  S.  5G7  u.  27.  S.  193. 

5)  Vgl.  F.  Kbaus,  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie.  3.  1896.  S.  419. 
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stalt  und  zahlreichen  Fortsfttzen,  so  daB  zaweilen  kaam  ein  EOrperchen 
dem  anderen  gleicht,  sondern  ein  Blatpr&parat  die  verschiedenartigsten 
Formen  von  Erythrozyten  aufweist  (Poikilozytose).  Dabei  kann  der 
einzelne  Erythrozyt  seine  mittlere  6rO£e  behalten,  vielfach  findet  man 
anch  kleinere  Blutscheiben  (Mikrozyten)  and  anfertige  grOfiere  (Makro- 
zyten).  Diese  Formanomalien  sind  ebenso  wie  die  Anwesenheit  von  endo- 
globulftren  Yer&ndernngen^)  (LAcken,  Hohlrftomen)  mit  Sicherheit  als  De- 
generationserscheinungen  anzosehen. 

Wesentlich  zartlckhaltender  muB  unser  Urteil  ttber  die  Bedentnng  der 
Anomalien  des  TinktionsvermOgens  sein.  Die  ansgebildeten  gesunden 
Erytbrozyten  nehmen  aus  Farbengemischen  immer  nar  die  saure  Farbe 
anf.  Bei  den  Jngendformen  ist  das  anders,  sie  kOnnen  basische  and  saure 
Farben  in  ihrem  Stroma  anfspeichern,  sind  polychromatophil  ^.  DafQr 
gibt  es  sichere  Beweise:  die  im  Enochenmark  des  Menschen  liegenden, 
noch  kernhaltigen,  also  sicher  jngendlichen  Exemplare  nehmen  in  ihr  Proto- 
plasma  mehrere  Farben  aaf,  and  im  Blnte  sieht  man  Edrperchen,  deren 
Stroma  sich  mit  verschiedenen  Farben  Hlrbend  trotzdem  die  lebhaftesten 
Eernteilungsfigaren  zeigt.  Diese  Polychromatophilie  verschwindet  in  der 
Kegel  am  ansgebildeten  Erythrozyten,  scheint  aber  wieder  aaftreten  zu 
kOnnen,  wenn  gewisse  schftdigende  EinflQsse  sich  geltend  gemacht  haben^). 
Ich  glanbc  nicht,  da£  man  daran  zweifeln  kann.  EHBiiiOH  sowie  anderc 
dentsche  and  italienische^)  Forscher  zeigten  diese  Eigenschaften  an  roten 
Blutkdrperchen  unter  Umstftnden,  welche  eine  besonders  lebhafte  Regene- 
ration mindestens  anwahrscheinlich  macheu  and  jedenfalls  sonst  keinerlei 
Zeichen  davon  aafweisen,  z.  B.  bei  Infektionskrankheiten.  Ferner 
entsteht  sie  an  BlatkOrperchen  aaBerhalb  der  GefftBbahn,  wenn  sie  langsam 
absterben.  Man  findet  bei  diesen  Degenerationen  die  Anhanfang  der  ver- 
schiedenen Farbstoffe  entweder  besonders  dort,  wo  der  merkwQrdige  Rest 
des  Eems  sich  za  befinden  scheint^),  oder  man  sieht  das  ganze  Stroma 
diffus  mit  verschiedenen  Farbstoffen  tingiert,  oder  es  treten  im  Stroma  ein- 
zelne polychromatophile  EOrnchen  auf*).  Die  alte  Streitfrage,  ob  die  Poly- 
chromatophilie werdende  oder  vergehende  E5rperchen  kennzeichnet,  maB 
soviel  wir  sehen,  zar  Zeit  dahin  beantwortet  werden,  daB  sie  beiden  Formen 


1)  Maragliano  u.  Castellino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415.  —  Dolega» 
Fortachritte  der  Medizin.  1890.  S.  796.  —  Weintraud,  Virchows  Arch.  121. 
8.  497. 

2)  Gabritschewsky,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  28.  S.  83.  —  Troje,  Kongr.  f. 
innere  Med.  1892.  S.  57.  —  Abkanazy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80.  —  Ehh- 
LicH,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  39.  —  Dunin,  Volkmanns  Vortrage.  N.  F. 
135.  S.  413, 

3)  Ehrlich,  Charity- Annalen.  16  (1885).  —  Elein,  Wiener  med.  Wchs.  1890. 
Nr.  36.  —  Ehrlich,  Eongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  33. 

4)  Maragliako,  Internation.  Eongr.  in  Berlin  1890.  Bd.  2.  Abt.5.  S.  148. 
—  Ders.,  Eongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  152.  —  Maragliano  u.  Castellino, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415. 

5)  Vgl.  Arnold,  Virchows  Archiv  145.  S.  1. 

6)  Abkanazy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80.  Lit.  bei  Oohn,  Munchner  med. 
Wchs.  1900.  Nr.  0. 
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zukommt.    Erst  weitere  Beobachtungen  m&ssen  lehren,  wie  weit  jeder  Zu- 
stand  darch  charakteristische  Merkmale  ausgezeichnet  ist. 

IFber  Veranderungen  in  der  Zusammensetzung  der  Erythrozyten  ist 
vorerst  —  das  muB  landlaufigen  Vorstellungen  gegenttber  erwfthnt  wer- 
den  —  nur  wenig  Zuverlassiges  bekannt,  weil  die  Technik  der  Unter- 
sQchangen  eine  sehr  schwierige  ist.  Eosslbb  wies^)  im  Laboratorium 
von  F.  Ebaus  nach,  dafi  bei  einzelnen  Anamien  eine  isolierte  Verarmnng 
der  Erythrozytensnbstanz  an  Hamoglobin  vorkommt,  ohne  dafi  dies  ftlr 
eine  bestimmte  Form  charakteristiscli  ware.  Zuweilen  ist  auch  der  Wasser- 
gehalt  der  roten  Blutscheiben  vermehrt,  und  zwar  kann  das  unabhangig 
Tom  Wassergehalt  des  Plasma  beobachtet  werden. 

Eine  Verstarkung  der  Neubildung  erschliefien  wir  vor  alien 
Dingen  aus  dem  Befund  kernhaltiger  roter  KOrperchen.  Am 
Embryo  wie  beim  ausgebildeten  Menschen  sind  diese  die  Vorstafe  der 
kernlosen.  Aus  den  Bildungsstatten  des  Blntes,  besonders  dem  Enochen- 
mark^),  gelangen  nnter  normalen  Verhaltnissen  nur  letztere  in  die  Blut- 
bahn.  Das  wird  anders,  sobald  die  Regeneration  sich  sehr  lebhaft  ge- 
staltet.  Schon  bei  Anamien  infolge  von  Blutverlust  treffen  wir  oft  kern- 
haltige  Erythrozyten  auch  im  Ereislauf^  —  man  darf  annehmen,  dafi  sie 
ausgeschwemmt  werden  noch  ehe  sie  vOllig  fertig  sind.  Das  Gleiche 
findet  man  bei  zahlreichen  anderen  Arten  der  Anamie.  In  schweren  Fallen 
begegnen  wir  dann  neben  den  kernhaltigen  Erythrozyten  der  gew5hnlichen 
Form  auch  vergrOBerten  (Megalo-  oder  Gigantoblasten).  Diese  letzteren 
werden  von  manchen  Forschern^)  schon  ihrerseits  als  etwas  Pathologisches 
angesehen,  als  ein  Zeichen  daftir,  daB  die  NeubilduDg  der  BlutkOrperchen 
bereits  krankhafte  Bahnen  ging,  „in  das  Embryonale  zurtickschlug".  Wir 
vermOgen  aus  GrOnden,  die  bei  Besprechung  der  perniziOsen  Anamie  zu 
erOrtem  sind,  dieser  Vorstellung  nicht  zu  folgen,  sondern  sehon  in  diesen 
groBen,  kernhaltigen  Erythrozyten  unfertige  Gebilde,  welche  bei  sttlnnischer 
Regeneration  als  solche  in  den  Ereislauf  hineingelangen.  Nach  den  Beob- 
achtungen von  Engel^)  dQrfte  jetzt  als  erwiesen  anzusehen  sein,  daB 
die  Megaloblasten  mit  den  embryonalen  BlutkOrperchen  nichts  Direktes  zu 
tun  haben^).  Am  Embryo  ist  die  Blutbildung  naturgemafi  eine  viel  leb- 
haftere  als  beim  Erwachsenen.     Macht   sich  beim  letzteren  das  BedQrfuis 


1)  EossLEB,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897.  Nr.  26  ff.  Lit  fiber  die  Frage 
bei  Eraus,  Ergebnisse  der  allg.  Pathol.  3.  1896.  S.  429. 

2)  Uber  die  Entstehung  der  roten  Blutkorperchen  s.  das  zusammenfaasende 
Referat  von  Oppel,  Zentralbl.  f.  Pathol.  3.  S.  193  u.  241.  Daselbst  di.e  grund- 
legenden  Arbeiten  Neumanns;  ferner  Neumann,  Virchowa  Arch.  119.  S.  385; 
BizzozEBO,  Virchowa  Arch.  95.  S.  Ij  Noll,  Aaher-Spiro,  Ergebniaae  2,  1903; 
Seemakn,  Ebenda,  3,  1904. 

3)  Litten  u.  Orth,  Berlin,  klin.  Wchs.  1877.  Nr.  51.  —  Zenoni,  Virchows 
Arch  139.    S.  185. 

4)  BiNDFLEiscH,  Virchows  Arch.  121.  S.  176.  —  Ehrlich,  Eongr.  f.  innere 
Med.  1892.  S.  33.  —  H.  F.  Muller,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.    8.  282. 

5)  Engel,  Die  klinische  Unterauchung  dea  Blutes.    Berlin  1900. 

6)  Vgl.  die  gleichen  Anschauungen  von  E.  Gru^witz,  Elin.  Pathol,  des 
Blutea.  3.  Aufl.  S.  292. 
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nach  einer  stftrkeren  Regeneratiou  des  Blats  bemerkbar,  so  stellt  sidi 
diese  wieder  an  den  gleichen  Organen  and  in  der  gleichen  Form  ein  wie 
beim  Embryo.  losofern  kann  er  also  sagen,  dafi  der  Megaloblast  einen 
besonderen  Typns  darstellt  and  als  eine  aatogenetiBch  and  phylogenetisch 
&ltere  Zellform  angesehen  warden  kann^). 

Damit  ist  die  Bedeatang  der  kernhaltigen  Erythrozyten  far  ans  ge- 
geben  and  diese  h&ngt  aaf  das  engste  zusammen  mit  der  Aasbreitang 
des  roten  Knochenmarks,  wie  es  Anftmische  so  hftafig  aafweisen.  Am 
gesanden  Erwachsenen  beschrftnkt  sich  die  medallftre  Blatbildang  wie  be- 
kannt  aaf  wenige  platte  and  karze  spongiOse  Knocben,  entsprechend  ihrer 
relativ  geringen  Intensitat.  Macht  sicb  aber  das  Bedarfnis  nach  reichlicber 
Entstehang  von  Erythrozyten  geltend,  z.  B.  bei  Anftmien,  Kachexien  oder 
nach  Blatverlasten^),  so  breitet  sich,  wie  wir  vor  allem  darch  Neumann 
wissen,  das  rote  Knochenmark  wieder  Qber  zahlreiche  Knochen  aas,  Man 
kann  das  anTieren  darch  kfinstliche  Blatverlaste  sogarwillkftrlicherzeagen'). 
Danach  ist  cs  ans  nicht  mehr  zweifelhaft,  dafi  die  Aasbreitang  des 
roten  Knochenmarks  eine  reparatorische  Bedeatang  hat.  In 
ihm  finden  sich  dann  ebenso  wie  beim  Embryo  die  verschiedensten  Arten 
kernhaltiger  roter  KOrperchen,  grofie  and  kleine.  Wir  mtissen  ans  darch- 
aas  denen  anschliefien,  welche  alle  diese  mannigfachen  Formen  einheitlich 
zasammenfassen,  and  wir  anterscheiden  so  normales  and  pathologisches 
rotes  Mark  vorerst  noch  nicht. 

Aus  der  groSen  Gruppe  der  chronischen  Anamien  trennen  wir 

zunacht  die  CUorose^)  ab.    Sie  ist  eine  klinisch  wohlcharakterisierte 

Krankheit,  welche  ganz  vorwiegend,  vielleicht  ausschlieJJIich*),  jange 

Madchen  in  der  Entwicklungszeit  trifft.    Die  Ursachen  der  Chlorose 

sind   zunachst  noch   voUig  unbekannt.     Sicher    spielen   schlechte 

aufiere  Yerhaltnisse  keine  ausschlaggebende  RoUe,  die  Krankheit 

kommt  bei  jeder  Art  der  Lebensfiihrung  und  wohl  auch  bei  jeder 

etwa  gleich  haufig  vor.    Auch  dem  Nervensystem  oder  den  weib- 

lichen  Geschlechtsorganen  hat  man  jetzt  noch  keine  fiir  die  Er- 

zeugung  der  Chlorose   wichtigen   EinflUsse   abgewinnen  konnen^). 

1)  Vgl.  Nageli,  Blutkrankheiten.  S.  68. 

2)  Neumann,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1869.  Nj.  19.  —  Ders.,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  3.  S.  411.  —  Ders.,  Berl.  klin.  Wchs.  1877.  Nr.  47.  —  Dere.,  Vir- 
chows  Arch.  119.  S.  385.  —  Bibch-Hirschfeld  in  Leonhardis  Aafsatz:  Deutsche 
Ztft.  f.  -prakt.  Med.  1878.  Nr.  8  u.  9.  —  Litten  u.  Orth,  Berl.  klin.  Wchs. 
1877.    Nr.  51.  —  Ei8enix)hr,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  S.  495. 

3)  Litten  u.  Orth,  Berlin,  klin.  Wchs.  1877.    Nr.  51. 

4)  tJber  Chlorose  s.  die  eiogangs  erwahnten  zusammenfassenden  Dar- 
stelluDgen;  Graebeb,  Zar  Diagnostik  der  Blutkrankheiten.  Arbeiten  aus  dem 
med.-klin.  Institut  in  Munchen  II.  1890;  v.  Noordek  in  Nothnagels  Handbuch 
der  speziellen  Pathologie  u.  Therapie.  VIII,  2. 

5)  Vgl.  demgegenuber  die  Mitteilungen  von  Btron,  Bramwell,  Clinical 
studies  V.  April  1907. 

6)  Die  Beobachtungen  von  Tirmann,  Diss.  Dorpat  1896  bedurfen  einer 
Wiederholung  am  Menschen.  Vgl.  Breuer  u.  Seiler,  Wiener  klin.  Wchs.  1903. 
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Es  ist  viel  richtiger  einzugestehen,  daB  uns  die  Ursachen  zurzeit 
voUig  unbekannt  sind,  wenn  auch  natiirlich  als  sebr  wichtig  an- 
gemerkt  werden  mufi,  dafi  die  Krankheit  sich  ganz  vorwiegend  in 
den  weiblichen  Entwicklungsjahren  ausbildet.  Es  liegt  deshalb 
die  Yermutung  nabe,  dafi  scbadigende  oder  nicbt  ausreicbende, 
von  den  Ovarien  ausgebende  EinMsse  in  Betracbt  kommen 
(v.  Noobden). 

Die  Hautfarbe  der  EIranken  zeigt  alle  Ubergange  von  geringer 
Abnabme  des  normalen  rotlicben  Tons  bis  zom  blafigriinlicben. 
Zuweilen  sind  die  Cblorotiscben  mager,  baufig  baben  sie  ein  auf- 
fallend  gates  Pettpolster.  Die  Folgen  der  Anamie  fiir  das  Nerven- 
system  sind  gewobnlicb  stark  ausgesprocben  (s.  dort). 

Das  Blut  der  Kranken  zeigt  immer  eine  Verminderung  der 
Hamoglobinmenge  in  der  Voliuneneinbeit.  Das  einzelne  rote  Kor- 
percben  ist  moistens  blafi,  neben  normal  gestalteten  siebt  man 
vielfacb  kleinere  (Mikrozyten)  und  aucb  solcbe  mit  abnormen  Formen, 
sogen.  Poikilozyten.  In  scbweren  Fallen  werden  kernbaltige 
Erytbrozyten  von  normaler  und  aucb  solcbe  von  abnormer  GroBe, 
sogen.  Megaloblasten,  beobacbtet^).  Die  Zabl  der  Erytbrozyten  in 
der  Volumeinbeit  ist  oflFenbar  verscbieden.  Es  gibt  sicber  Falle, 
in  denen  sie  normal  ist,  solcbe  baben  von  Duncan  2)  bis  auf  Graebbe^) 
und  Oppenheimbb*)  die  meisten  Untersucber  beobacbtet.  Diese 
Forscber  fanden  sogar  baufiger  eine  normale  Zabl  von  roten  Blut- 
scbeiben  als  eine  verminderte.  Indessen  beobacbten  andere,  z.  B. 
Laache^),  Bjsinebt^  und  v.  Limbeck')  in  der  Mebrzabl  der  Palle 
docb  Oligozytbamie;  nacb  v.  Limbeck  wiesen  von  279  Cblorotiscben 
nur  105,  d.  i.  37  Proz.,  keine  Verminderung  der  Blutkorperzabl 
auf.  KossLEB  sab  isolierte  Verarmung  der  Erytbrozytensubstanz  an 
Hamoglobin  durcbaus  nicbt  nur  bei  Cblorose®). 

Die  Menge  des  Hamoglobins  in  der  Volumeinbeit  fand 
man  mittelst  der  verscbiedensten  Metboden  sowobl  auf  spektro- 
pbotometriscbem  als  aucb  auf  kalorimetriscbem  Wege  stets  berab- 

1)  Hammerschlag,  Wiener  med.  Presse.    1884. 

2)  Duncan,  Wiener  Sitzungsber.  55.  IT.  S.  516. 

3)  Qbaeber,  Zar  klin.  Diagnostik  der  Blutkrankheiten.  Arbeiten  aus  dem 
med.  klin.  Institat  zu  Manchen.  IL  1890. 

4)  Oppenheimee,  Deutsche  med.  Webs.  1889.  Nr.  42  ff.  Vgl.  auch  Stintzino 
u.  QuBiFBECHT,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  8.  283. 

5)  Laache,  Die  Anamie.    Christiania  1883. 

6)  Beinebt,  Die  Zahlung  der  roten  Blutk5rperchen.    Leipzig  1891. 

7)  V.  Limbeck,  Klin.  Pathol,  des  Blutes. 

8)  KossLEE,  Ztrlbl.  f.  innere  Med.  1897.    Nr.  26  ff. 
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gesetzt  Auch  durch  chemische  Untersachungen  wird  die  Hamo- 
globinarmut  des  chlorotischen  Blutes  bestatigt:  Becquebel  und 
RoDiEB^)  fan  den  in  der  Trockensubstanz  wesentlich  weniger  Eisen 
(0,03  Proz.  gegen  0,06  Proz.  der  Norm).  Wenn  neuerdings  Bieb- 
NACKi^)  diese  Tatsache  anzweifelt,  so  konnen  wir  uns  seiner  Mei- 
nung  umsoweniger  anschlieJien,  als  wir  ebensowenig  wie  Wendel- 
STADT  und  Bleibtbeu'^)  die  von  ihm  verwandten  Methoden  der 
Blutkorperchengewinnung  als  einwandfrei  anzusehen  yermogen. 

Das  Yolum  der  roten  Blutscheiben  ist,  wie  auch  bei  anderen 
anamischen  Zustanden,  verandert^).  Die  Leukozjten  zeigen  bei 
Chlorose  keine  besonderen  Eigentiimlichkeiten^). 

Der  Wassergehalt  des  Serums  fand  sich  bei  leichteren 
Chlorosen  ganz  oder  annahernd  normal**),  nur  in  sehr  schweren 
erhoht;  darnach  mufi  der  des  Gesamtblutes  recht  betrachtlicli  sein 
und  wurde  so  auch  von  alien  Beobachtern  gefunden'^. 

Uber  andere  Veranderungen  des  Serums  ist  nichts  von  Bedeu- 
tung  bekannt.  Nur  nahm  man  auf  die  Tatsache  hin,  daB  Chloro- 
tische  eine  besondere  Neigung  zur  Entwicklung  von  Venenthrom- 
bosen  zeigen®),  das  Kreisen  groBerer  Mengen  von  Pibrinferment  an. 
Doch  ist  das  gewiB  nichtrichtig.  WelcheBlut-  oder  Gefafiwandverande- 
rungen  die  Ausbildung  der  Thrombosen  begiinstigten,  wissen  wir  nicht. 

Nicht  selten  kommt  es  bei  Chlorosen  zu  einer  Aufspeicherung 
von  Wasser  im  Organismus^).  Uber  die  XJrsache  dieser  Wasser- 
retention  ist  nichts  bekannt  Vielleicht  steht  damit  im  Zusammen- 
hang  der  in  neuerer  Zeit  von  verschiedenen  Untersuchern  betonte 
Befund  einer  oft  recht  erheblichen  Vermehrung  der  Gesamtblut- 
menge  bei  der  Chlorose*^). 

1)  Becquerel  a.  Bodier,  Untersachangen  uber  die  Zusammeiisetzung  des 
Blates.    Deutach  von  Eisenmann,  Erlangen  1845. 

2)  BiERNACKi,  Ztft.  f.  kiln.  Med.  24.  S.  460. 

3)  Wendelstadt  u.  Bleibtreu,  Ztft.  f.  kiln.  Med.  25.  S.  363. 

4)  Kossler,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897  Nr.  26  ff. 

5)  Lit.  bei  v.  Noorden  1.  c.  S.  37 ;  E.  Grawitz,  1.  c.  S.  274. 

6)  Andral,  Pathol.  Hamatologie.  Deutsch  Leipzig  1844.  —  Becquerel  u. 
KoDiER  1.  c,  —  Hammerschlag,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  478.  —  E.  Grawitz, 
Klin.  Pathol,  des  Blutes.  —  Lit  bei  v.  Noorden.  S.  43. 

7)  V,  Jakbch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Stintzing  u.  Gumprecht, 
Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  265.  —  Biernacki  1.  c. 

8)  KocKEL,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  557 ;  Lit.  bei  v.  Noorden  1.  c.  S.  63. 
QuENSTEDT,  Dlss.  Tubingcn  1902. 

9)  Vgl.  Romberg,  Berl.  klin.  Wchs.  1897.  Nr.  25.  —  Grawitz,  Klin.  Pa- 
thol, des  Blutes.  S.  357. 

10)  Vgl.  Oerum,  Arch.  f.  klin.  Med.  93.  S.  356. 
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Pathologisch-anatomische  Erfahrungen  ttber  nnsere  Krankheit  sind  zwar 
vorhanden,  doch  habe  ich  tlber  denZastand  der  Parenchyme  nar  eine 
Angabe  von  Bibch-Hibsghfeld  ^)  finden  kdnuen,  sowie  die  Mitteilung  von 
£.  Gbawitz,  dafi  das  Knochenmark  der  Tibia  normal  ist^.  Jener  Forscher 
vermiBte  bei  zwei  Fftllen  von  Chlorose,  die  er  obdozierte,  degenerative 
Veranderungen  in  Leber,  Herz  und  Niere.  Vibchow^)  beobachtete  Ofters 
Hypoplasie  von  Herz  and  Oef&Ben,  namentlich  eine  auffallende  Enge  der 
Aorta,  und  dieser  Befand  ist  bei  der  Autoritftt  seines  Urhebers  vielfach 
far  die  Atiologie  der  Chlorose  angeftlhrt  worden,  indessen  dtlrfte  er  uns 
Arzten  fttr  die  gesamte  Benrteilung  der  Krankheit  kaum  bedeutungsvoll 
erscheinen.  Denn  die  fast  immer  eintretende  vdllige  Heilung  la£t  sich 
mit  ihm  kaum  vereinigen.  Zadem  macht  eine  angeborene  Enge  der  Aorta 
klinisch  ganz  andere  Erscheinungen. 

Die  Chlorose  heilt  also  so  gut  wie  immer  vollst&ndig.  Die  Heilung 
erfolgt  in  allererster  Linie  dtirch  die  Darreichung  von  Eisen.  Das  ist 
eine  festgestellte  Tatsache,  der  sich  kein  Arzt  verschlieBen  wird^).  Es  ist 
ein  Irrtum,  zK  glauben,  da£  gute  Ernilhrung  im  gleichem  Grade  wirksam 
sei.  Wie  sich  trotz  solcher  die  Chlorose  entwickeln  kann,  so  vermag 
auch  sie  allein  nicht  die  Heilung  herbeizufClhren.  Das  ist  zudem  von 
einer  Reihe  von  Elinikern^)  noch  besonders  nachgewiesen.  Die  Hell- 
wirkung  des  Eisens  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ftlr  diese  Form  der 
Anftmie  charakteristisch,  denn  bei  keiner,  anfier  noch  bei  der  akuten  trau- 
matischen^),  ist  dieser  Stoff  in  gleichem  Grade  wirksam,  seine  Darreichung 
ebenso  notwendig. 

Der  Nutzen  des  Eisens  spricht  dafur,  dafi  bei  Chlorose  in 
erster  Linie  die  Bildung  der  roten  Blutscheiben  erschwert  ist. 
Damit  stimmen  auch  die  tibrigen  Erfahrungen  iiberein.  Der  Unter- 
gang  der  roten  Blutkorperchen  ist  nur  wenig  erhoht.  Das  darf 
man  sagen,  denn  meistens  findet  man  weder  starke  Destruktions- 
erscheinungen  an  den  Erythrozyten  —  geringe  sind  haufig  vor- 
handen —  noch  wird  Ikterus  beobachtet,  und  die  Menge  des  Hydro- 
bilirubins  in  Ham  und  Kot  sinkt  unter  das  normale  Mafi^).  Zwar 
ist  die  Bedeutung  dieser  Erscheinungen  nicht  zu  iiberschatzen  und 
iiber  das  wichtigste  Zeichen  fitr  eine  Zerstorung  von  Blutscheiben, 
die  Eisenablagerung  in  den  Organen^  sind  wir  bei  Chlorose  nicht 
unterrichtet     Immerhin  ist,  v^enn  man  alles  beriicksichtigt,  eine 

1)  Bibch-Htbschfeld,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1892.    S.  17. 

2)  £.  Grawitz,  Klin.  Pathol,  dee  Blutes.  S.  372. 

3)  VntcHow  in  den  Beitrageo  zur  Geburtshilfe  u.  Gynakologie.   1.  S.  32. 

4)  Uber  den  Wert  der  Eisentherapie  s.  z.  B.  die  Verhandlungen  des  Kon- 
gresses  f.  innere  Med.  in  Munchen  1895. 

5)  8.  Disknssion  fiber  die  Eisentherapie  bei  dem  Kongr.  f.  innere  Med. 
Munchen  1895,  femer  Bombebo,  Berl.  klin.  Wchs.  1897.  Nr.  25.  —  Vgl.  Wakdel, 
Arch.  f.  klin,  Med.  90.  8.  52. 

6)  Vgl.  KuNKEL,  Pflugera  Arch.  61.  8.  95. 

7)  V.  NooRDEN,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.  Nr^  9. 

Kaehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Anfl.  10 
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mangelhafte  Bildung  von  roten  Korperchen  als  das  Mafi- 
gebeude  bei  Chlorose  anzusehen,  und  diese  wird  durch  die 
Zufuhning  des  Metalls  angeregt. 

Aber  wo  fehlt  das  Eisen?  Wo  ist  seine  Aafhahme  gestOrt?  Das 
war  von  jeher  die  Frage.  Ist  die  Resorption  des  Metalls  im  Darm  oder 
seine  Assimilation  in  die  Blutzellen  ungentlgend?  Das  erscheint  mir  doch 
nicht  sicher  entscheidbar,  wenn  ich  'anch  gern  zugebe,  daB  die  zweite 
MOglichkeit  mehr  far  sich  hat.  £s  lassen  sich  n&mlich  bei  Chlorotiscben 
keineswegs  die  Zeichen  gestOrter  Magen-  oder  Darmtatigkeit  nachweisen  i), 
wenigstens  Bind  Abscheidnng  der  SalzsAare,  Resorption  der  Nahrnngsstoffe^ 
and  EiweiB&ulnis^)  bei  echter  Chlorose  voUkommen  normal  gefunden 
worden,  w&hrend  allerdings  in  anderen  eine  StOrong  der  Fettresorption 
deutlich  war^).  0ber  die  Aufnahme  des  Eisens  im  Darmkanal  bei  Chloro- 
tiscben fehlen,  soviel  ich  sehe,  genauere  Angaben  in  der  Literatur,  man 
kann  also  kein  sicheres  Urteil  darOber  abgeben.  Doch  liegt  kein  Grand 
vor,  die  Resorption  des  Eisens  als  verschlechtert  anznsehen, 

Diese  Schwierigkeit  wird  hinfallig  bei  Annahme  einer  StOrang  der 
Eisenassimilation  innerhalb  des  Organismas,  speziell  an  den  St&tten  der 
BlntkOrperchenbereitang.  Wahrscheinlich  liegt  bier  ja  der  Angriffspankt 
der  Krankheit.  Dort  wftrde  also  das  Eisen  seine  Wirksamkeit  entfalten 
mttssen.  Die  Tatsache,  daB  die  Znfdhr  des  gleichen  Stoffs,  welcher  in  den 
BlatkOrperchen  bei  Chlorose  zn  sp&rlich  vorhanden  ist,  die  Heilang  herbei- 
fiihrt,  legt  zonftchst  den  Gedanken  nahe,  daB  das  therapeatisch  zn- 
gefahrte  Eisen  in  das  Molekal  des  Hftmoglobins  eintritt  and  dadorch  hilft. 
Aber  waram  reichen  denn  hierfar  die  Eisensalze  nicht  aas,  welche  mit  der 
Nahrang  immer  reichlich  zagefahrt  werden?  Das  Medikaroent  maB  also 
etwas  Besonderes  tun.  v.  Noobden  ist  der  Meinang,  daB  es  als  Reiz  aaf 
die  Statten  der  Blatbildang  wirkt^),  and  der  hervorragende  Natzen  des 
Arsens  in  den  gleichen  Fallen  wird  von  ihm  gewiB  mit  vollem  Recht  zar 
Unterstatzang  dieser  Yermatang  herangezogen.  Die  Beobachtangen  von 
A.  Hoffmann^  machen  es  in  der  Tat  hOchst  wahrscheinlich,  daB  „dem 
Metalle  als  solchem  eine  die  physiologische  Tatigkeit  des  Enochenmarks 
stimalierende  Wirkang  zakommt*'. 

Die  nun  weiter  zu  besprechenden  Arten  von  duronisetaen  Anftmien 

zeigen  auf  das   deutlichste,   daB   sie  keine   selbstS,ndigen  Krank- 

heiten  sind,    sondem  im   wesentlichen   klinische   Sjmptome   dar- 

stellen.    Das  geht  eben  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daB  wir  ganz 

die   gleichen  Blutveranderungen  bei   den  verschiedensten   Organ- 

erkrankuDgen  finden,  in  einer  Weise,  welche  die  Abhangigkeit  der 

Anamie  von  der  betreflfenden  Organlasion  unzweifelhaft  erweist.    In 

1)  Lit.  bei  v.  Noorden,  Chlorose.  S.  68  ff. 

2)  liiPMANisr-WtJLP  in  v.  Noordens  Beitragen  zur  Lehre  v.  Stoffwechsel.  I. 

3)  Rethebs,  Beitrage  z.  Pathol,  der  Chlorose.  Diss.  Berlin  1801. 

4)  F.  MuLLEB,  verofientlicht  durch  Wallerstein.  Diss.  Bonn  1890. 

5)  V.  NooRDEN,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.  Nr.  9.  10. 

6)  HoFFMAKNN,  Virchows  Archiv.  160.  B.  235. 
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einer  anderen  Reihe  von  Fallen  ist  uns  die  Ursache  derselben  Blut- 
veranderungen  ganzlich  unbekannt  Man  bezeichnet  diese  Art  von 
Anamie  den  ersterwahnten  sekundaren  gegeniiber  als  primare, 
und  diese  Unterscheidung  ist  in  der  Tat  fiir  den  arztlichen  Ge- 
brauch  vorlaufig  noch  zweckma£ig.  Nur  darf  damit  nicht  gesagt 
werden,  dafi  die  sogenannten  primSlren  Anamien  als  selbstandige 
Krankheiten  von  den  sekundaren  prinzipiell  zu  trennen  sind. 
Primare  sowobl  als  sekundare  konnen  als  leichte  und  schwere  mit 
alien  Ubergangen  verlaufen;  die  schon  jetzt  als  sekundar  erkannten 
hangen  natiirlich  in  ihrem  Verlauf  ganz  von  der  Grundkrank- 
heit  ab. 

Die  leichteren  und  mittelschweren  sekundaren  Anamien 
werden  durch  eine  groBe  Reihe  von  Momenten  hervor- 
gerufen. 

ZuD&chst  entstehen  manche  ebenfalls  durch  Blutungen,  nur  daB  diese 
dann  nicht  einmal,  sondern  wiederholt  auftreten.  Das  beobachten  wir 
bei  OeschwQr  und  Karzinom  des  Magens,  ferner  nach  Nasen-  und  Uterus- 
blatungen,  auch  bei  DarmgeschwQren  oder  Hftmorrhoiden.  Seiche  An&mien 
entstehen  weiter  durch  chronische  Yergiftungen,  z,  B.  mit  Blei,  ferner  durch 
Magen-  und  Darmaffektionen,  bOsartige  Tumoren^j,  chronische  Nieren-  und 
Leberstdrungen,  Nerven-  und  Herzkrankheiten,  Atherosklerose,  Ghlorose,  Fett- 
sacht,  Rachitis,  Amyloid  und  besonders  roancherlei  Arten  von  Infektionen, 
wir  nennen  z.  B.  Tuberkulose,  Syphilis,  Malaria;  auch  der  Typhus  kommt 
gelegentlich  in  Betracht 

Wie  alle  diese  Znst&nde  wirken,  ist  nur  in  einer  Reihe  von  Fallen 
zu  verstehen,  bei  den  meisten  leider  vOllig  dunkel.  £s  handelt  sich  urn 
besondere  Dinge,  das  geht  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  daB  nicht  alle 
Menschen,  welche  an  einer  der  genannten  Krankheiten  leiden,  anflmisch 
werden,  zwar  bei  der  Tuberkulose  und  der  chronischen  Nephritis  die 
meisten,  wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade,  aber  bei  den  anderen 
inrnier  nur  ein  Bruchteil. 

Yon  Infektionskrankheiten  wissen  wir,  dafi  sie  hftufig  an  roten  Kdrper- 
chen  die  fraher  erw&hnte  Empfftnglichkeit  fbr  mehrere  Farbstoffe  —  also 
eine  Degeneration  erzeugen^).  Wird  nur  eine  geringe  Zahl  von  Erythro- 
zyten  zerstOrt,  so  bleiben  bemerkbare  Folgeerscheinungen  von  seiten  des 
Blutes  aus,  weil  kleine  Schftden  durch  erhOhte  Regeneration  leicht  ausge- 
glichen  werden.  Sind  die  Lftsionen  aber  ausgebreiteter,  dann  stellt  sich 
eine  Anftmie  ein.  Auch  bei  den  bOsartigen  Intermittenten  dQrfte  die 
Anftmie  auf  die  direkte  Schftdigung  der  BlutkOrperchen  durch  die  Plas- 
niodien  zurQckzufUhren  sein.  Bei  Nierenkrankheiten  wird  die  Oligozyt- 
hftmie  teils  mit  der  Yerwftsserung  des  Blutes  (siehe  spftter),  teils  mit  den 
vielfachen  Blutungen  bei  hftmorrhagischen  Formen  zusammenh&ngen,  doch 

1)  Vgl.  die  interessanten  Beobachtungen  von  Bierfreund,  Arch.  f.  klin. 
Chir.  41. 

2)  Vgl.  MARA.GLIANO,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  142.  —  Maraguano 
u.  Oasteluno,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415. 
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sind  das  kaam  die  einzigea  Ursachen  der  Anflmie.  Sicher  bestehen 
bei  alien  diesen  Zustftnden  noch  ganz  besondere,  in  ihrem  Wesen  bisher 
leider  voUkommen  dunkle  Beziehungen  zwischen  Grundkrankheit  and 
Blntarmut 

Einen  erheblichen  Beitrag  zur  Entstehung  dieser  Form  der  sekundflren 
Anftmie  liefern  weiter  unglQckliche  soziale  Verhftltnisse,  wie  sie  auch  in 
nnseren  Zeiten  noch,  besonders  innerhalb  der  grofien  St&dte,  leider  so  h&nfig 
sind.  Die  mangelhafte  Nahrung  steht  fttiologisch  jedenfalls  im  Mittelpnukt. 
des  Interesscs,  doch  werden  wir  sehen,  findet  hier,  wie  auch  sonst  so  oft, 
eine  Yereinigung  sch&digender  Momente  statt. 

FttrdicseAn&miennachunzureichenderErn&hrangistschonfrQher^) 
and  vor  mehreren  Jahren  wieder  darch  F.  A.  Hoffmann  2)  aaf  den  hOchst 
interessanten  Unterschied  hingewiesen  worden,  welcher  zwischen  ihr  and 
vdlligem  Hanger  besteht.  Absolates  Fasten  fQhrt,  wenn  es  bis  zam  Tode 
fortgesetzt  wird,  za  einer  Atrophie  des  gesamten  Blates.  In  dem  Mafie, 
wie  das  E6rpergewicht  abnimmt,  vermindert  sich  aach  die  Blatmenge'), 
der  relative  Hftmoglobingehalt  bleibt  dabei  anverftndert,  das  ist  sowohl  fQr 
den  Hand^)  wie  ftlr  den  Menschen^)  erwiesen.  Wird  nach  vOlIiger  Nah- 
rangsentziehang  die  Nahrang  wieder  in  der  gewohnten  Weise  aafgenommen, 
so  kommt  es  za  einem  an&mischen  Zastande,  welcher  sich  erst  allmfthlich 
wieder  ausgleicht^). 

Ebenso  entsteht  An&mie,  wenn  Menschen  l&ngere  Zeit  hindarch  fehler- 
haft  zasammengesetzte,  z.  B.  eisenarme  Nahrang^  (iang  fortgesetzte  Milch- 
diat!)  aafnehmen.  Besonders  begfknstigend  wirkt  die  Vereinignng  vou 
anzareichender  Ern&hrnng  and  schwerer  Arbeit  Die  Verhftltnisse  des 
Lebens  macben  verstftndlich,  dafi  damit  in  der  Regel  noch  Eammer  and 
Sorge,  vielfach  aach  Mangel  an  Licht,  Laft  and  Schlaf  verbanden  ist.  Alte 
ftrztliche  Erfahrangen  lehren  den  deletftren  Einflafi  dieser  Momente  aaf 
das  Blat,  and  E.  Gbawitz®)  hat  ihn  darch  besondere  Versache  direkt  er- 
wiesen: Menschen,  welche  bei  eiweiBarraer  and  kalorisch  angentlgender 
Ernfthning  arbeiteten,  zeigten  die  Entwicklung  einer  Anftmie  and  diese 
schwand,  als  die  fiaBeren  Verhftltnisse  gebessert  warden.  Mit  der  Fest- 
stellang  dieser  Tatsache  ist  noch  nicht  gesagt,  welches  Moment  dabei  in 
letzter  Linie  die  Anftmie  erzeagt.  Ich  glaube  nicht,  daB  man  dartkber 
jetzt  schon  sichere  Aaskanft   geben  kann.     Immerhin  liegt   es  nahe,  eine 


1)  Weber,   Pitha-BlIJrothB  Handbuch   der  Chinirgie.   I.   589.   --  Panum, 
Virchows  Arch.  29.  S.  241. 

2)  F.  A.  Hoffmann,   Lehrbuch  der  Konstitutionskrankheiten.     Stuttgart 
1893.  S.  31  ff. 

3)  Panum  1.  c.  —  Voir,  Ztfl.  f.  Biologie.  2.  S.  307  u.  30.  S.  511. 

4)  SuBBOTiN,  Ztft.  f.  Biologie.  7. 

5)  LuciANi,   Das   Hungern.    Leipzig  1890.   —   F.  MiJller,   Munck  u.  a., 
Virchows  Arch.  131.  Suppl. 

6)  Vgl.  GR.VWITZ,  KliD.  Pathol,  des  Blutes.  S.  237  ff. 

7)  Vgl.  Abderhalden,  Ztft.   f.   Biol.  39.   S.  193  u.  483.   —  Hausermann, 
Ztft.  f.  phys.  Chemie.  23.  1897.  8.  555. 

8)  E.  Gbaavitz,   Berl.   klin.  Wchs.   1895.  Nr.  48;   Ders.,  Klin.  Pathol:  des 
Blutes.  S.  241. 
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mangelhafte  Anfoahme  von  Eisen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verantwort- 
lich  za  machen^).  Klar  liegen  die  Yerhftltnisse  indessen  nicht,  denn  blofie 
Znfahr  von  Eisen  ntltzt  hier  in  der  Regel  nicht  viel. 

Endlich  tritt  die  gleiche  Art  dieser  leichten  und  mittelschweren 
sekund&ren,  in  ihrer  Form  sogleich  zu  charakterisierenden  An&mien  in 
manchen  F&llen  nnter  den  a]lerg11nstigsten  hygienischen  Bedingungen  anf, 
ohne  dafi  irgendwelclie  Yorstellung  nber  die  Yeranlassung  mdglich  w&re. 
Hier  stehen  wir  vor  einem  vOlligen  Rfitsel,  Vielfach  fQhlen  sich  solcbe 
An&mische  sabjektiv  vollkommen  wohl,  so  dafi  man  schwankt,  ob  sie 
schon  als  Eranke  zu  bezeichnen  sind.  In  anderen  Fallen  indessen  haben 
sie  genau  die  gleichen  Beschwerden  wie  andere  Anamische,  besonders 
dann,  wenn  st&rkere  Anforderungen  an  ihre  Leistnngsf&higkeit  gestellt  werden. 

Das  Blut  verhalt  sich  bei  diesen  Anamien  sehr  ver- 
schieden.  Yon  den  leichtesten  Graden  der  Blutveranderung  bis 
zu  den  ganz  schweren,  welche  uns  nachher  beschaftigen  soUen, 
beobachten  wir  die  mannigfaltigsten  IJbergange,  und  naturgemafi 
werden  unter  den  oben  genannten  Ursachen  die  unerheblicheren 
auch  die  leichteren  Blutver^nderungen  nach  sich  ziehen. 

Nicht  selten  findet  man  die  Beschaffenheit  der  Yolumeinheit 
ganz  normal.  Dann  kann  sehr  wohl  eine  Yerminderung  der  3e- 
samtblutmenge  vorliegen^).  Wenigstens  gibt  es  keine  Griinde, 
welche  mit  Sicherheit  gegen  diese  Moglichkeit  sprechen. 

Die  alte  Klinik  und  die  pathologische  Anatomie  haben  mit 
dieser  Annahme  immer  gerechnet  und  nach  neueren  klinischen 
Beobachtungen^)  kann  kein  Zweifel  sein,  dafi  bei  schweren  „zehren- 
den"  Krankheitszustanden,  z.  B.  bei  Karzinom  und  Tuberkulose, 
eine  Yerminderung  der  Gesamtblutmenge  tatsachlich  zustande  kommt. 
Ja,  es  gibt  auch  Menschen,  die  blafi,  man  mochte  sagen,  blutleer 
aussehen,  die  alle  Beschwerden  der  Anamischen  haben  und  bei 
denen  man  nichts  anderes  findet  als  eine  Yerminderung  der  ge- 
samten  Blutmenge. 

Schliefilich  gibt  es  Menschen  die  blafi  aussehen  und  bei  denen 
gar  nichts  Abnormes  zu  finden  ist,  auch  die  Werte  fiir  die  ganze 
Blutmenge  sich  in  mittleren  Grenzen  halten.  Dann  ist  die  von 
hervorragender    Seite    geauBerte*)    Yorstellung,    dafi    bei    solchen 

1)  Vgl.  die  gedankenreiche  Abhandl.  v.  H.  v.  Hosslin,  Miinchner  med. 
Wchs.  1890.  Nr.  38  u.  39. 

2)  Stintzing  u.  Gumprecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  287.  Vgl.  Bieb- 
Jf  ACKi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  94. 

3)  Vgl.  Grawitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  S.  1347.  —  Moiluvitz  u.  Sie- 
BECK,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  n,  Pharm.  59.  S.  364. 

4)  Sahli,  Schweizer  Korrespondenzblatt.  1886.  Nr.  20  u.  21.  —  v.  Hosslin, 
Munchner  med.  Wchs.  1890.  Nr.  39.  —  Vermehren,  Hospitaltidende  1902. 
Nr.  43—45.  ref.  Deutsche  med.  Wchs.  1903.  Nr.  16. 
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Kranken  die  Blutverteilung  verandert,  und  zwar  die  Haut  besonders 
blutarm  sei,  da£  es  sich  also  in  manchen  dieser  Falle  nicht  um 
eine  wirkliche  Anamie,  sondem  um  eine  Pseudoanamie  bandle, 
nicht  von  der  Hand  zu  ^eisen.  Wir  iibersehen  noch  nicht  aus- 
reichend,  welche  Momente  auf  den  dauemden  Blutreichtum  der 
Haut  von  Einflufi  sind.  Sicher  gehort  zu  ibnen  die  Warmebildung. 
Man  konnte  vielleicht  denken,  sie  sei  bei  manchen  Menschen  so 
gering,  da£  damit  die  Eigentemperatur  des  Korpers  erhalten  bliebe, 
die  Warmeabgabe  nur  klein,  die  Haut  bla£  sein  miisse. 

Viel  haufiger  ist  nun  auch  die  Volumeinheit  des  Blutes 
verandert:  in  der  Kegel  enthalt  dann  der  Kubikmillimeter  weniger 
rote  Korperchen  als  normal  und  auch  weniger  Hamoglobin. 

Die  roten  Blutscheiben  sind  haufig  in  ihrer  Form  und  Zu- 
sammensetzung  gestort.  Neben  normalen  findet  man  polychro- 
matophile  und  Poikilozyten.  Ihre  Dimensionen  wechseln:  man 
sieht  vielfach  kleinere,  seltener  abnorm  groSe  Blutscheiben.  Da- 
neben  machen  sich  haufig  auch  die  Anzeichen  der  Begeneration 
bemerkbar:  kemhaltige  Erythrozjten  treten  auf;  sie  haben  dann 
fast  ausnahmslos  die  normale  Grofie.  Abnorm  grofie  kemhaltige 
Erythrozjten  sind  hier  ganz  selten  und  nur  in  den  schweren  Fallen 
vorhanden.  AUe  diese  Yeranderungen  charakterisieren  eben  viel 
mehr  die  Intensitat  als  die  klinische  Form  der  Blutveranderung. 
Die  weiJJen  Zellen  zeigen  in  einer  Beihe  von  Fallen  eine  Ver- 
mehrung;  namlich  dann,  wenn  die  Ursache  der  Anamie  zur  Leuko- 
zytose  fuhrt  (s.  dariiber  spater).  Bei  den  primaren  Formen  fehlt 
sie  meist  oder  die  Leukozyten  sind  —  in  den  schweren  Fallen  — 
sogar  vermindert.  Auf  Veranderungen  des  Serums  wird  spater 
eingegangen  werden. 

Bei  der  dritten  Gruppe,  den  sogenannten  pernislSsen  AnftmieBy 
erreichen  die  Anomalien  der  roten  Korperchen  den  hochsten 
Grad.  Ihre  Zahl  ist  haufig  vier-  bis  fiinfmal  kleiner,  nicht  selten 
bleibt  sie  uuter  einer  Million,  und  Quincke  hat  sogar  nur  143  000 
Erythrozyten  im  Kubikmillimeter  gesehen!  Der  Hamoglobingehalt 
der  Volumeinheit  ist  natiirlich  ebenfalls  stark  vermindert. 

Die  Poikilozytose  ist  hier  meist  sehr  betrachtlich.  Zuweilen 
zeigt  iiberhaupt  nur  noch  ein  kleiner  Teil  der  roten  Blutscheiben 
normale  Formen,  die  Mehrzahl  weist  alle  Arten  von  Veranderung 
auf,  die  wir  bisher  erwahnt  Man  sieht  Verkleinerungen  in  alien 
Ubergangen  bis  zur  Kornchenbildung.  Viele  Korperchen  sind  ab- 
norm groB  und  von  der  verschiedenartigsten  Form.  Diese  grofien 
Erythrozyten  haben  haufig  Kerne,  doch  ist  der  Kerngehalt  nicht 
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auf  sie  beschrankt,  sondem  man  findet  auch  kernhaltige  Scheiben 
von  mittlerer  GroBe.  Sowohl  kleine  wie  groBe  Korperchen  konnen 
Eemteilungsfiguren  zeigen*).  Das  Protoplasma  vieler  Scheiben 
nimmt  mehrere  Farbstoffe  anf  und  zeigt  nicht  selten  basophile 
Komchen  —  kurz  ein  gefSrbtes  Blutpraparat  bringt  bei  dieser 
Anamie  die  mannigfachsten  Bilder. 

AIs  besonderes  Charakteristikum  der  pemiziosen  Anamie  den 
anderen  Pormen  gegenliber  wird  in  neuerer  Zeit  besonders  die 
Erhohung  des  Farbeindez  betont,  eine  Erscheinang,  die  sich  aach 
im  embryonalen  Blute  findet^).  Der  einzelne  Erythrozyt  ist  also 
in  den  meisten  Fallen  von  pernizioser  Anamie  reicher  an  Farbstoff 
als  in  der  Norm. 

Das  Gesamtvolum  der  Erythrozyten  ist  wohl  in  der  Kegel  er- 
heblich  herabgesetzt. 

Die  Leukozyten  sind  nnr  selten  vermehrt,  in  den  schweren 
Fallen  von  primarer  Anamie  sogar  moistens  vermindert.  Das 
Serum  wurde  verschieden  gefanden:  Hammebschlag^)  halt  seinen 
Wassergehalt  in  der  Kegel  flSr  nicht  wesentlich  gesteigert,  und  die 
Zahlen  von  Grawitz^)  wiesen  bei  Fallen  von  primarer  schwerer 
AnSmie  ebenfalls  auf  eine  auffallend  geringe  Yerminderung  der 
Trockensubstanz  hin.  Viel  starkere  Hydramie  fand  er  in  Fallen, 
bei  denen  bosartige  Neoplasmen  oder  chronische  Infektionen  als 
Vermittler  der  Anamie  anzusehen  sind. 

Der  Trockenriickstand  des  Gesamtblutes  ist  auBer- 
ordentlich  vermindert*);  nach  den  Blutkorperchenzahlen,  welche 
wir  anfiihrten,  ist  das  ohne  weiteres  erklarlich.  Die  gesamte  Blut- 
menge  hat  bei  dieser  Erankheit  sicher  abgenommen,  dafiir  spricht 
unzweifelhaft  der  Eindruck,  den  man  bei  Sektionen  gewinnt.  An 
den  Kranken  erreichen  alle  Folgeerscheinungen  der  Anamie: 
schnelle  Ermiidung  des  Gehirns  und  der  Muskeln,  Ohnmachten, 
Kurzatmigkeity  Verminderung  der  Magensaftsabsonderung,  welche 
alle  bei  jenen  ersten  Gruppen  oft  auch  deutlich  ausgespragt  sind, 
das  hochste  Mafi. 

Es   besteht   eine   groBe   Neigung  zur  Entstehung   von  Extra- 


1)  AflKANAZi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  80. 

2)  Lit.  bei  Nageli.  S.  269. 

3)  Hammerscblag,  Ztft.  f.  kiln.  Med.  21.  S.  47a 

4)  Gbawitz,  Klin.  Pathol,  des  Blutea.  S.  297. 

5)  Stintzino  u.  Gdmpbecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  53,  S.  265.  —  v.  Jaksch, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Cber  die  ZusammenBetzung  des  Blutes  vgl. 
BuMPF,  Mitteilungen  aus  den  Hamburger  Stadtkrankenanstalten.  3.  Heft  1. 
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vasaten,  besonders  in  Haut  and  Chorioidea.  Fast  regelmaBig  be- 
obachtet  man  fettige  Degenerationen  im  Parenchym  mancher 
Organe:  der  Leber,  Nieren,  vor  allem  aber  am  Myokard  and  aach 
an  den  Wanden  der  GefaBe. 

Nicht  selten  fiebern  die  Kranken.  Da  wir  nan  wissen,  dafi 
Stoffe  aas  dem  Stroma  der  Korpercben  Temperatarsteigerangen  za 
erzeagen  vermogen  and  der  reichliche  Untergang  von  Erythrozyten 
bei  diesen  Zastanden  erwiesen  ist,  liegt  es  sehr  nahe,  die  Fieber- 
bewegungen  mit  der  Resorption  von  Bestandteilen  der  Korpercben 
oder  anderer  antergehender  Zellen  in  Zasammenhang  zu  bringen. 
Doch  ist  nicbts  Irgendwie  Sicheres  dariiber  bekannt. 

Sehr  merkwUrdige  Yeranderangen  finden  sich  in  Fallen  dieser 
sogenannten  pemiziosen  Anamie  am  Zentralneryensystem^). 
LiCHTHEiMbatzaerstDegenerationenbestimmterFaserzuge,  besonders 
in  den  Hinterstrangen  gefanden;  daza  kommen  auch  Erkrankangen 
dergrauenSabstanz'^.  DieUrsacben  sinddunkel;  von  den  einen  werden 
Blatangen,  von  anderen  —  wahrscheinlich  mit  Recht  —  Vergiftang 
darch  irgendwelche  Substanzen^)  als  das  Mafigebende  angesehen. 

Auch  diese  Form  der  Anamie  stellt  keine  einheitliche  Er- 
krankung  dar,  sondem  sie  ist  ein  Symptomkomplex.  Er  findet  sich 
unter  den  verschiedensten  Umstanden.  In  einem  Teil  der  Falle 
kennen  wir  die  Ursachen  noch  nicht:  die  Krankheit  ist  „kryptogene- 
tisch''^).  Das  ist  die  von  Biebmeb  beschriebene  sogenannte  essen- 
tielle  (perniziose)  Anamie^).  Sie  ist  ein  immerhin  seltener  Zu- 
stand,  welcher  vielleicht  in  manchen  Gegenden,  z.  B.  in  einzelnen 
Teilen  der  Schweiz  gehauft  aaftritt.  Frauen  erkranken  nach 
manchen  Statistiken  ofters  als  Manner. 

Es  wUrde  meines  Erachtens  vorzuziehen  sein,  diese  Form  der 
Anamie   als  BiEBMEBsche   and  nicht  als  pemiziose  za  bezeichnen. 

1)  LicHTENHEiM,  EoDgF.  f.  innere  Med.  1887.  S.  84.  —  Minnich,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  21.  S.  25  n.  264  u.  22.  8.  60.  —  s.  ferner  Nonne,  Arch.  f.  Psycbiatrie. 
25.  8.  421.  —  Dera.,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  6.  8.  311  u.  14.  8. 192.  —  Mosse 
u.  RoTHMANN,  Deutscbe  med.  Wchs.  1906.  Nr.  4  u.  5. 

2)  Teichmuller,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  8.  8.  385. 
8)  V.  Voss,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  8.  489. 

4)  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  8.  189. 

5)  8.  uber  diesen  Znstand  die  eingangs  erwahnten  znsammenfassenden 
Darsteliungen.  Ferner  Biermer,  8chweizer  Korr.-Blatt.  11  (1872).  Nr.  1;  H. 
MtJLLER,  Diss.  Zurich  1877;  Eichhorst,  Die  progressive  pernizidse  Anamie. 
Leipzig  1878;  Qihncke,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  25.  27.  33  und  Volkmanns  Vor- 
trage.  100;  Referate  von  Birch -Hirschfeld  nnd  Ehrlich  auf  dem  Kongr.  f. 
innere  Med.  1892;  Gusserow,  Arch.  f.  Gynakol.  25.  8.  218;  Pepper  u.  Stengel, 
Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  8.  631.  —  Hunter,  Severest  Anaemias  London  1909. 


Die  ,,pemi2i6Ben*'  Anamien.  153 

Denn  wenn  auch  eine  gro£e  Anzahl  dieser  Falle  ungunstig  verlauft, 

so  sind  doch  Heilungen  beobachtet  worden.    AUerdings  wird  das 

nicht  von  alien  zugegeben^). 

Anfangs  wurde  die  geschilderte  Blutveranderung  als  charakte- 

ristisch     fiir     diesen     ^essentiellen     und    perniziosen'^    Zustand 

angesehen.    Bei  weiteren  Untersuchungen  erhob  man  jedoch  genau 

die  gleichen   oder  mindesten^  sehr  ahnliche  Blutbefunde  auch  bei 

Anamien,  welche  ersichtlich  von  Organ-,  beziehentlich  AUgemein* 

erkrankungen  abhangig  sind. 

So  sah  man  schwerste  Anftmie  dieser  Art  bei  Syphilis^,  Magenkarzi- 
uomen,  MagengeschwQren ,  ulzerierenden  Utcruskrebsen,  Leberaffektionen, 
Erkrankungen  des  Knochenmarks^).  Yom  Darm  ausgehende  Yergiftnngen 
scheinen  eine  recht  erhebliche  Rolle  fQr  die  Entstehung  dieser  schweren 
Anamiefonnen  zu  spielen*).  Die  frtlher  so  lebhaft  als  Ursache  pernizi6ser 
An&mie  hervorgehobene  Atrophie  der  Magendarmschleimhant  hat,  >Yie 
E.  6&AWITZ  hervorhebt,  vielleicht  insofern  Bedentung,  als  sie  bereits  eine 
Folge  von  Giftwirknngen  ist  —  mOglichcrweise  kOnnte  sie  aber  aach  die 
Yeranlassung  zu  bakteriellen  Zersetzungen  und  damit  zur  Entstehung 
von  Giften  geben.  Die  isolierte  Atrophie  der  Magenschleirohaut  ist,  wie 
wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen,  bedeutungslos  und  auch  die  Atrophie  der 
Darmmukosa  dtlrfte  an  und  f&r  sich  durch  ihre  bloBe  Einwirkung  auf  die 
Ern&hrung  kaum  die  perniziOse  Form  der  An&mie  hervorrufen.  Unsicher 
ist  die  Bedeutung  gehaufter  Blutungen.  Sie  werden  von  manchen  als  wichtig 
angesehen,  wahrend  andere  ihre  genetische  Bedeutung  ftlr  diese  Art  der 
Anftmie  gftnzlich  ablehnen.  Dagegen  kann  sie  sich  bei  der  Anwesenheit 
von  zwei  bestimmten  Parasiten  im  Darm  entwickeln:  Botriocephalus  latus^) 
und  Anchylostomum   duodenale^}.     In    ganz   vereinzelten  Fallen   scheinen 

1)  Lazarus,  Deutsche  med.  Wchs.  1896.  Nr.  23  u.  Cabot,  Bostoner  med, 
Joum.  1896. 

2)  F.  MiTLLEB,  Charit^-Annalen.  14.  1889.  S.  253.  —  Klejn,  Wiener  klin. 
Wchs.  1891.  Nr.  40. 

3)  lit.  bei  Grawitz,  Klin.  Pathol,  des  Blutes.  3.  Aufl.  S.  313. 

4)  Hunter,  Lancet  1888.  11.  S.  555  u.  608.  —  Pepper  u.  Stekoel,  Kon- 
grefi  f.  innere  Med.  1896.  8.  631.  —  Dieballa,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  47.  — 
Sandoz,  Schweizer  Korr.-Blatt  1887.  Suppl.  15.  —  Bussenius,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  41.  S.  40.  Vgl.  vor  allem  Grawitz,  1.  c.  S.  313.  —  Vgl.  demgegenflber 
Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  S.  277. 

5)  F.  A.  HoB^FMANN,  AUgem.  Therapie.  Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel,  —  Reiher, 
Arch.  f.  klin.  Med.  39.  S.  31.  —  Runebero,  Ebenda  41.  S.  304.  —  Schapiro, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  416.  —  F.  Muller,  Charit^-Annalen.  14.  18S9.  S.  253. 
—  Lichtheim,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  S.  84.  —  ScHArMANN,  Zur  Kenntnis 
der  Botriocephalusanamie.  Helsingfors  1894.  —  Rosekquist,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
49.  S.  193. 

6)  Griesinger,  Arch.  f.  physiol.  Heilkunde.  13.  —  Wl'cherer,  Arch.  f. 
klin.  Med.  10.  S.  379.  —  Sahli,  Ebenda  32.  S.  421.  —  Leichtenstebn,  Deutsche 
med.  Wths.  1885.  Nr.  28.  —  Ders.,  Ebenda  1888.  Nr.  42. 
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auch  andere  Entozoen  fthnliche  Folgeerscheinangen  zu  erzeagen;  z.  B.  unsere 
gewOhnlichen  Rand-  and  PlattwQrmer^).  Man  sieht  eben  schon  ans  der 
Betrachtnng  dieser  veranlassenden  Momente  auf  das  deatlichste,  dafi  feste 
Grenzen  zwischen  den  verschiedenen  Klassen  der  An&mie  nicht  existieren; 
Syphilis,  Magendarmerkrankungen,  Neoplasmen,  Entozoen  kOnnen  bald 
leichtere  bald  schwerere  Grade  hervorrnfen,  nnd  auch  die  klinischen  Sjm- 
ptome  gehen  vielfach  ineinander  Qber. 

Die  hier  gegebene  ErOrternng  wird  kaum  den  Beifall  aller  Forscher 
finden.  Allgemein  anerkannt  ist  der  ^perniziOse^  Charakter  der  Blutyer- 
andemngen  nnr  fQr  die  essentiellen  Formen  Biebmebs,  sowie  f&r  die  Botrio- 
cephalusan&mie.  Ftlr  die  nacb  Magenkarzinom  and  bei  Anchylostomiasis 
auftretenden  An&mien  leugnet  ihn  z.  B.  ein  so  ansgezeichneter  Forscher  wie 
Nageli.  Immer  and  immer  wieder  hat  man  sich  bemtlhty  in  der  Art  des 
Blutbefunds  sichere  Kreterien  ftlr  die  Unterscheidnng  zwischen  perniziOsen 
und  nichtperniziOsen  Formen  zn  finden.  Eine  Zeit  lang  hielt  man  sich  an 
die  Megaloblasten.  Jetzt  legt  man  den  grO£ten  Wert  aaf  die  ErhOhang  des 
H&moglobingehalts  des  einzelnen  Erythrozyten.  Nach  NXaEiii  soil  das  bei 
Karzinoman&mie  nicht  vorkommen.  Aber  kein  Geringerer  als  Pappenheim 
widerspricht  dem  ganz  direkt.  Wie  erwUhnt,  kommt  die  ErhOhnng  des 
Farbeindex  auch  beim  embryonalen  Bint  vor^.  Wie  Meteb  and  Heikeke 
sehr  richtig  hervorheben,  ist  es  also  ein  Zeichen  fQr  den  Grad  der  Regene- 
ration. Und  ganz  allgemein  mOchte  ich  za  grofier  Yorsicht  mahnen 
gegenftber  dem  Bestreben,  auf  solche  Einzelheiten  wichtige  diagnostische 
Schltlsse  zu  begrtlDden.  Hunteb  hebt^  ebenfalls  mit  vollstem  Rechte 
hervor,  daB  viele  Aatoren  auf  Grand  vereinzelter  Symptome,  die  vielleicht 
gar  keine  prinzipelle  Bedeatnng  haben,  eine  Abgrenznng  der  verschiedenen 
Anamieformen  versnchten.  Man  soil  Anderangen  des  Blatbilds  nicht  zn 
einseitig  in  den  Yordergrnnd  stellen,  sondern  aach  die  anderen  Organ- 
veranderangen  berOcksichtigeo.  Eine  ansreichende  Kenntnis  dieser  Krauk- 
heitszust&nde  werden  wir  kanm  gewinnen,  bevor  nnsere  fttiologische  £in- 
sicht  gewachsen  ist. 

Wie  die  betreffenden  Momente  das  Blut  beeinflussen,  bleibt 
YoUkommen  dunkel.  Es  ist  zu  bedenken,  daB  sie  durchaus  nicht 
immer  pemiziose  Anamie  zur  Folge  haben,  daB  sie  das  Blut  ganz 
unverandert  lassen  oder  auch  nur  die  leichteren  Formen  der  sekun- 
daren  Anamie  erzeugen  konnen.  Die  meisten  der  genannten  Mo- 
mente, auBer  vielleicht  Anchylostomum,  v^irken  nicht  durch  Blut- 
entziehungen.  Man  denkt  jetzt  bei  den  malignen  Geschwulsten  in 
erster  Linie  an  die  Resorption  von  Giften*).    Fiir  die  Anamie  durch 


1)  B.  Leichtenstern  im  Handbuch  der  speziellen  Therapie  von  Penzoldt 
u.  Stintzing.  Bd.  IV.  S.  618. 

2)  E.  Meyer  u.  Heineke,   Munchner  med.  Ztft.   1906.   Nr.  17.   Dis.   Ges. 
f.  Morph.  u.  Physiol,  in  Munchen.  V.  1908. 

3)  Hunter,  Severest  Anaemias  London  1909. 

4)  Bieefreund,  Arch.  f.  klin.  Chir.  41. 


Die  yjpemiziosen"  Anamien.  155 

Botriocephalus  ist  dies  sogar  direkt  wahrscheinlich  gemacht  da- 
durch,  daS  Schaumann  und  Tallquist  Gifte,  welche  das  Blut  von 
Tieren  8chS.digeii,  aus  den  Proglottiden  ausziehen  konnten^).  Zwar 
ist  auch  hier  noch  mancherlei  dunkel:  die  grofie  Mehrzahl  der 
Menschen,  welche  Botriocephalus  beherbergen,  zeigt  keinerlei  Sym- 
ptome.  Das  Absterben  und  die  Resorption  des  Tiers  innerhalb 
des  Darms  scheint,  wie  auch  friiher  schon  vermutet  wurde^,  eins 
der  mafigebenden  Momente  zu  sein  ^). 

Im  ganzen  ist  durch  die  Untersuchungen  der  RuNEBERGschen 
Klinik,  namentlich  durch  die  neue  Beobachtungsreihe  ^)  von 
RosENQUisT  und  durch  Tallquist  die  Annahme,  daS  der  durch 
Botriocephalus  erzeugten  Anamie  eine  Yergiftung  zugrunde  liegt, 
auf  das  vortrefflichste  gestiitzt.  Nach  den  neuesten  Arbeiten  von 
Tallquist^)  laBt  sich,  wie  gesagt  aus  den  Proglottiden  des  Botrio- 
cephalus ein  Lipoid  gewinnen,  das  hamolysierende  Eigenschaften 
hat.  Der  Autor  ist  geneigt,  diesem  Gift,  das  in  mancher  Beziehung 
Ahnlichkeit  mit  den  Organhamolysinen  von  Korschun  und  Mobgen- 
BOTH^)  zeigt  und  moglicherweise  Olsaure  ist^),  eine  groBe  Bedeutung 
fur  das  Zustandekommen  der  Anamie  zuzuschreiben.  Ahnliche 
Korper  konnte  Tallquist  auch  aus  der  Darm^chleimhaut  und  aus 
Karzinomen  gewinnen.  Die  Giftstoffe  soUen  durch  Absterben  oder 
partielle  Auflosung  des  Wurmes  in  das  Darmlumen  gelangen  und 
von  dort  aus  resorbiert  werden.  Man  wird  diese  interessanten 
Feststellungen  umsomehr  zu  beriicksichtigen  haben,  als  eine  ganze 
Reihe  von  Tatsachen,  die  in  neuester  Zeit  gefunden  worden  sind, 
for  die  gro£e  Bedeutung  lipoider  Substanzen  fur  die  Hamolyse 
spricht ').  AUerdings  haben  meines  Erachtens  die  Versuche  von 
Faust  und  Tallquist,  durch  Olsaure  kiinstlich  schwere  Anamien 
hervorzurufen,  nicht  zu  iiberzeugenden  Resultaten  gefuhrt.  Ich 
mochte  es  also  noch  nicht  fur  schon  erwiesen  halten,  da£  Olsaure 
das  mafigebende  Gift  bei  Erzeugung  der  Botriocephalusanamie  ist. 

1)  Schaumann  n.  Tallquist,  Deutsche  med.  Wchs.  1898.  Nr.  20.  Vgl. 
femer  die  intereBsanten  neueren  UnterBUchungen  von  Tallquist,  Zft.  f.  klin. 
Med.  61.  S.  427. 

2)  Schapieo  1.  c.  —  Dehio,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  62.  —  Wil- 
8CHUR,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  30/31. 

3)  Tallquist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  61.  8.  427. 

4)  RosENQUiST,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  193. 

5)  KoRsciruN  u.  Morqenroth,  Berl.  klin.  Wchs.  1902.  Nr.  37. 

6)  Faust  u.  Tallquist,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.  S.  367. 

7)  Zusammenfassende  kritische  Darstellung  der  ganzen  Frage  bei  Bang, 
Ergebnisse  der  Physiol.  8.  S.  463. 
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Der  Verlauf  dieser  schweren  Anamien  hangt  von  der  Grund- 
krankheit  ab.  Bei  den  primlLren  Formen  fiihrt  das  dunkle  Wesen 
der  Krankheit  meistens  zum  Tode,  bei  den  sekundaren  kann  Heilung 
eintreten,  wenn  der  ProzeG  nicht  schon  zu  weit  Yorgeschritten  ist. 

FUr  die  Entstehang  dieser  schweren  Blutveranderungen 
lassen  sicb  verschiedene  Moglichkeiten  denken:  venninderte  Ans- 
bildung  des  Blutes  einer-,  ?ermehrter  Untergang  andererseits  oder 
beides  zusammen.  Wir  wtirden  in  der  Diskussion  vielleicht  besser 
yoi*wart8  kommen,  waren  wir  genau  iiber  die  Veranderungen  der 
zahlreichen  anderen  Blutbestandteile  unterrichtet.  Gegenwartig 
noch  konnen  wir  fast  nur  yon  den  roten  Korpercben  sprecben. 

Sicher  gehen  bei  diesen  pemizi(58en  Anamien  Erythrozyten  in 

erhohter  Anzahl  zugrunde,   und  man  wird  ftir  die  Mehrzahl  der 

Falle   annehmen   diirfen,   daB   dies   eine  Folge  von  Giftwirkungen 

ist.    Tn   dieser  Yereinigung  von  Intoxikation  und  Zerstorung  der 

roten  Scheiben  liegt  wohl  der  maBgebende  Pankt  der  Krankheit 

Fttr  eineo  abnormen  Untergang  von  Blat  l&Bt  sioh  vor  allem  die  Ver- 
mehrung  des  Eisens  in  Leber  und  anderen  Organen  anftlhren^).  DaB 
bei  manchen  der  Untersuchungen  Uber  den  Eisengehalt  der  Organe  nicht 
eine  eventuelle  medikamentdse  Darreichung  des  Metalls  berUcksichtigt 
wurde,  vermOgen  wir  nicht  hoch  anzuschlagen,  weil  neuere  Beobachtungen, 
die  mit  einer  solchen  sicher  rechneten,  genau  das  gleiche  Ergebnis 
lieferten  wie  die  frUheren.  StOrender  ist,  daB  nicht  auf  die  Ausscheidung 
des  Eisens  dnrch  Darm  und  I^iere  geachtet  wurde;  mir  ist  wenigstens 
keine  Arbeit  bekannt,  welche  den  gesamten  Eisenstoffwechsel  bei  An&mischen 
und  Gcsunden  verglich.  Das  zn  tun  wUrde  zwar  ftuBerst  schwierig,  aber 
von  entschiedener  Bedentung  sein,  denn  dann  wUrden  auch  quantitative 
Urteile  Uber  den  Untergang  des  Blutes  abgegeben  werden  kdnnen.  Jetzt 
wissen  wir:  bei  den  schwersten  Formen  der  Anftmie,  die  nicht  durch  Blut- 
und  S&fteverluste  bedingt  werden,  sind  Leber,  Milz  und  Nieren  meist 
abnorm  eisenhaltig,  w&hrend  die  Blutungsan&mien  diesen  Befnnd  vermissen 
lassen.  Daraus  ist  auf  eine  verstftrkte  Zersetznng  eisenhaltiger  Gewebe 
zu  schlicBen.  Anch  der  hftufige  Befnnd  von  Pigmentierungen  ^,  besonders 
an  Milz,  KDOchenmark,  Niere  und  an  der  Leber,  der  nicht  allzu  seltene 
Ikterus^)  und  die  zuweilen  auffallend  dnnkle  Farbe  des  Hams  lassen  sich 
sehr  wohl  fnr  die  Annahme  eines  gesteigerten  Untergangs  roter  Blut- 
kOrper  verwenden.  Neuerdings  wurde  auch  H&moglobin&mie  sicher  be- 
obachtet^). 

Wie  steht  es  nun  mit  der  Bildung  der  Erythrozyten  bei  diesen 
pemiziosen  Anamien? 

1)  Vgl.  die  Literaturangaben  S.  132.  —  Vgl.  A.  Mayer,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
49.  S.  475. 

2)  EiCHiiORST,  Die  perniziose  Anamie.  Leipzig  1878.  —  Birch-Hirschfeld, 
Pathol.  Anatom.  Bd.  2.  S.  235  u.  Kongr.  f.  innere  Med.  1862.  S.  25. 

3)  Vgl.  Syllaba,  refer,  in  Folia  haematologica.  1.  1904.  S.  283. 
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Die  genau  ausgefUhrten  Sektionen  schwer  Anamischer  ergaben 
in  den  meisten  Fallen  —  nicht  in  alien  ^)  —  eine  Ausbreitung 
des  roten  Knochenmarks  liber  zahlreiche  lange  Rohren- 
knochen^.  Ja,  es  kommt  sogar  in  manchen  Fallen  zu  einer  Bil- 
dung  von  Markgewebe  und  zur  Neubildung  von  Erythrozyten  in 
den  grofien  parenchymatosen  Organen,  besonders  in  Leber  und 
Milz^).  Die  Bildnngsstatte  der  Erythrozyten,  welche  sich  bei 
Embryonen  iiber  ausgedehnte  Flachen  erstreckt  und  am  Er- 
wachsenen  dessen  geringen  Bediirfnissen  entsprechend,  sich  in 
kleine  Schlupfwinkel  zuriickgezogen  hat,  wllchst  jetzt  wieder  und 
nimmt  ihr  altes  Feld  von  neuem  ein.  In  diesem  roten  Knochen- 
mark  finden  sich  Erythrozyten  der  mannigfachsten  Art,  normale  und 
vergroBerte,  ganz  besonders  aber  kernhaltige  der  verschiedensten 
Dimensionen. 

AUe  diese  treten  auch  in  das  Blut  iiber  und  dadurch  kommt 
das  so  bunte,  mannigfaltige  Bild  zustande,  welches  wir  als  charakte- 
ristisch  fur  das  Blut  dieser  schweren  Anamien  zu  schildem  ver- 
suchten.  Nach  dem,  was  wir  frtiher  (S.  141)  darlegten,  hat  das 
Auftreten  kernhaltiger  Erythroz3rten  eine  regenerative  Bedeutung. 
Bei  der  BoBMEBSchen  Krankheit  findet  also  eine  verstarkte  Bildung 
von  roten  Blutkorperchen  statt. 

Woher  kommt  aber  dann  die  aufierordentliche  Verminderung 
der  roten  Korperchen,  der  hohe  Grad  der  Anamie,  von  der  wir 
eben  sprachen?  Es  gibt  zwei  Moglichkeiten:  entweder  ist  die  Zer- 
storung  von  Erythrozyten  eine  so  intensive,  dafi  selbst  die  starkste 
Regeneration  nicht  imstande  ist,  das  Blut  auch  nur  annahemd 
auf  seinem  Bestande  zu  erhalten.  Oder  die  Blutbildung  leidet 
ebenfalls.  Sie  ist  deswegen  ohne  Nutzen  fur  den  Organismus,  weil 
fehlerhafte  rote  Korperchen  gebildet  werden,  weil,  wie  Ehblich^), 
BiNDFLBiscH*)  uud  H.  F.  MuLLEB^)  woUeu,  die  Regeneration  einen 
krankhaften  Ruckschlag  in  das  Embryonale  zeigt. 

Diese  Anschauung  mufi  unseres  Erachtens  deswegen  aufge- 
geben  werden,  weil  sie  mit  den  Tatsachen  der  Erfahrung  in  Wider- 
spruch   steht.    Es   ist  jetzt  als  erwiesen  anzusehen,   dafi  im  Mark 

1)  Vgl.  EiCHHOBST,  Die  peroizidse  AnSmie.  Leipzig  1878. 

2)  CoHNHEiM^  Virchows  Arch.  68.  8.  291  u.  zahlreiche  weitere  Beobach- 
tuDgen. 

3)  Vgl.  M.  B.  Schmidt,  Zieglers  Beitrage.  11.  —  E.  Meyer  u.  Heineke, 
Arch.  f.*)clin.  Med.  88.  8.  436. 

4)  Ehrlich,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  33. 

5)  EiNDFLEiscH,  Virchows  Arch.  121.  S.  176. 

6)  H.  F.  MuLLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  282. 
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und  im  Blut  der  pemizios  Anamischen  keine  anderen  Formen  von 
Erythrozyten  vorkommen  als  beim  Gesnnden,  nor  treten  vielfach 
unfertige  Formen  aus  dem  Mark  in  den  Kreislauf  liber.  Dafi 
speziell  die  grofien  kemhaltigen  roten  Scheiben  nicht  irgendwelche 
pathognostische  Bedeutung  haben,  ist  schon   oben  hervorgehoben. 

Wenn  man  will  und  damit  etwas  zu  erklaren  glaabt,  mag  man 
ruhig  den  Ausdruck  brauchen,  dafi  die  Blutbildung  bei  diesen 
Anamien  einen  embryonalen  Charakter  zeigt.  Wie  auch  E.  Msysb 
und  Heixeke  iiberzeugend  darlegen^),  bedeutet  das  aber  nicht 
etwas  Krankhaftes,  sondem  zeigt  nur  einen  hohen  Grad  der  Anamie 
und  dementsprechend  als  Kompensationserscheinung  eine  starke 
Regeneration  an. 

Oben  wurde  auseinandergesetzt,  dafi  bei  diesen  Anamien  fort* 
wahrend  schadigende  Einfliisse  auf  die  Erythrozyten  stattfinden. 
Unzweifelhaft  diirften  dann  aber  die  gleichen  Einwirkungen  die 
noch  in  den  erythropoetischen  Geweben  liegenden  Blutkorper 
beeintrachtigen.  Wahrscheinlich  doch  auch  ihre  Bildungszellen. 
Also  man  wird  annehmen  miissen,  dafi  die  Zellen  schwacher  an- 
gelegt  und  deswegen  besonders  leicht  vulnerabel  sind^),  Bei  Syphilis 
scheint  das  tatsachlich  der  Fall  zu  sein^. 

Neben  der  BiEBMEBschen  Form  der  schweren  essentiellen  An* 
amie  gibt  es  noch  eine  andere,  bei  der  scheinbar  besonders  die 
Neubildung  der  Erythrozyten  geschadigt  ist.  Das  Blutbild  zeigt 
in  Bolchen  Fallen  nichts  besonders  Charakteristisches:  kemhaltige 
Erythrozyten  der  verschiedenen  Arten  fehlen  ganz.  Ein  geringer 
Teil  dieser  Falle  von  sog.  „aplastischer  Anamie"*)  ist  nach  unseren 
Erfahrungen  vielleicht  einer  Heilung  zuganglich,  andere  fuhren 
unaufhaltsam  zum  Tode.  Bei  der  Sektion  findet  man  eine  ezzessive 
Yerarmung  des  Knochenmarks  an  Erythroblasten  und  event,  auch 
an  Leukozyten  (vgl.  Blumenthal)^).  Die  Ursache  eines  Teiles 
dieser  Anamien  diirfte  wohl  in  Infektionen  verschiedener  Art, 
z.  B.  Malaria,   zu  suchen   sein^).    Am  Tier  konnen  langere  Zeit 


1)  Meyee  u.  Heineke,  Arch.  f.  kiln.  Med.  88.  S.  435. 
■     2)  Vgl.  Pappenheim,  Ztft.   f.  klin.  Med.  43.  S.  363.  —  E.  Grawitz,  Berl. 
klin.  Wchs.  1898.  Nr.  32.  —  Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  S.  277. 

3)  Vgl.  Bamberger,  Wiener  klin.  Rundschau.  1903.  Nr.  43—45.  Zit.  nach 
Folia  haematologica.  1. 

4)  Literatur  uber  aplastische  Anamie:  Ehruch,  Oharit^-Annalen.  V.  1880 
und  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  —  Engel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  40.  —  Senator, 
Ztft.  f  klin.  Med.  54.  —  Pappenheim,  Folia  haematologica.  V.  S.  758*  1908. 

5)  Vgl.  Blumenthal,  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  90.  S.  132. 

6)  Aubertin,  Les  reactions  sanguines.  Th^se  de  Paris  1905. 


Die  ZasammensetzTJDg  der  Erythrozyten.  159 

fortgesetzte  Aderlasse  zu   einer  starken  Yerarmnng  des  Knochen- 
marks  an  Erythroblasten  und  Myelozyten  fiihren*). 

Da  wir  bisher  von  einer  Verminderung  der  roten  Blutscheiben 
gesprochen  haben,  mag  im  Anschlufi  daran  erwahnt  werden,  dafi 
in  neuester  Zeit  auch  Krankheitszustande  bekannt  geworden  sind, 
in  denen  die  Anzahl  der  Erythrozyten  in  der  Volumeinheit  sehr 
erheblich,  oft  exzessiv  gesteigert  ist.  DaB  eine  Vermehrung  der 
Erythrozyten  in  der  Volumeneinheit  yorkommt,  ist  schon  lange 
bekannt,  so  z.  B.  bei  der  Cholera  asiatica,  bei  der  ein  starker 
Wasseryerlust  des  Plasma  stattfindet,  ebenso  bei  schweren  Stauungs- 
zustanden.  Bei  der  Form- der  ^Polyzythamie"^),  die  jetzt  be- 
sprochen  werden  soil,  handelt  es  sich  aber  um  einen  dauemden 
Zustand,  der  nicht  selten  als  scheinbar  selbstandige  Krankheit 
auftriti  Seitdem  die  Erkrankung  von  Vaquez  beschrieben  wurde, 
ist  eine  recht  grofie  Anzahl  sorgfaltiger  Beobachtungen  mitgeteilt. 
Oemeinsam  ist  alien  diesen  Fallen  eine  Yermehmng  der  roten 
Blutkdrperchen,  deren  Zahl  auf  mehr  als  10  Millionen  im  cmm 
steigen  kann.  Als  Ursache  dieser  Erscheinung  miissen  wir  eine 
vermehrte  Produktion  von  Erythrozyten,  nicht  einen  verlangsamten 
Zerfall  ansehen.  Darauf  weisen  die  Befdnde  von  kemhaltigen 
Erythrozyten  und  Myelozyten  im  zirkulierenden  Blute  (Tubk)  und 
besonders  auch  die  bei  Sektionen  gefandene  Hyperplasie  des  roten 
Knochenmarks  hin  (Blumenthal),  Abgesehen  von  der  Vermehrung 
der  Erythrozyten  sind  viele  Falle  von  Polyzythamie  noch  mit  Milz- 
und  Leberschwellungen  kombiniert  (Tubk),  andere  gehen  mit  einer. 
Steigerung  des  arteriellen  Drucks  einher  (GeissbOce).  Es  ist  mog- 
lich,  dali  in  der  Atiologie  der  letzteren  Gruppe  von  Erkrankungen 
Nephritis  und  Arteriosklerose  eine  RoUe  spielen.  Die  eigentliche 
Ursache  der  Polyzythamie  ist  ganz  unbekannt,  was  ja  auch  nicht 
wunderbar  erscheint,  da  wir  ja  gar  nicht  wissen,  welche  regulato- 
rischen  Momente  den  Wiederersatz  der  roten  Blutkorperchen  unter 
normalen  Verhaltnissen  oder  nach  Blutverlusten  beherrschen. 

Von  LoMMEL*)  wird  die  Vermehrung  des  Hamoglobins  und  der 
roten  Blutkorperchen   als   zweckmaBige  Beparationsbestrebung  des 

1)  Bluuenthal  u.  MoEAwrrz,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  25. 

2)Literatur:  Vaquez,  C,  R.  Soc.  bioL  Mai  7.  1892.  —  Tubk,  Wiener 
klin.  Wchs.  1904  Nr.  6  u.  7.  —  Blumenthal,  Acad.  R.  de  Belg.  30.  Dez.  1906. 
--  Geissboce,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  396.  —  Sekatob,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
60.  S.  357.  —  Stern,  Med.  Klinik.  1908.  Nr.  2/3.  —  GoRDOii,  Ztft  f.  klin.  Med. 
68.  8.  1. 

3)  LoMMEL,  Arch.  f.  klin.  Med,  87.  8.  315  u.  92.  8.  82, 
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Organismus  aufgefa6t.    Er  hat  namlich  gefunden,  da6  das  Hamo- 

globin  bei  Patienten  mit  Polyzythamie  weniger  Sauerstoff  bindet, 

als  beim  normaleD,  und  yermutet  daher  in  der  starken  Bamoglobin- 

vermehrung  einen  kompensatorischen  Yorgang  gegeniiber  drohender 

02-Verarmung.     In   einem  Falle   typischer  Polyzyth'amie   konnten 

wir  jedoch  ein  yermindertes  02-BinduDgByermogen  des  Hamoglobins 

nicht  feststellen^).    Auch  die  SENAXOBsche  Angabe  iiber  yermehrte 

Gewebsatmung  bei  dieser  Erkrankung  konnte  in  unserem  Falle  nicht 

bestatigt  werden.    Man  muB  wohl  annehmen,  daS  eine  Hyperplasie 

des    yoUen   Knochenmarks,    deren    Ursache    unbekannt   ist,    der 

Polyzythamie  zugrunde  liegt. 

Bei  den  roten  EOrperchen  warden  bisher  vorwiegend  Anomalien  der 
Form,  der  Struktur  und  des  H&moglobingehaltes  besprochen.  tjber  die 
Zasammensetiung  der  Er  jttarosTten  kOnnen  nur  einige  wenige  Bemerkangen 
gemacht  werden,  well  die  Untersuchungen  darttber  ftoBerst  spHrlich  sind. 
Einige  liegen  ans  alterer  Zeit  vor^  und  in  neuerer  hat  man  wieder  be- 
gonnen  sich  diesen  Fragen  zazuwenden').  Indessen  ist  bisher  yielfach  liber 
den  Wert  der  angewandten  Methoden  noch  keine  Einigkeit  erzielt  worden; 
die  Schwierigkeit  derartiger  Untersuchungen  liegt  in  der  Gewinnung  der 
KOrper  ftlr  die  Analyse*).  Nach  einer,  wie  mir  scheint,  v5llig  einwand- 
freien  und  auch  fttr  den  Menschen  brauchbaren  Methode  arbeiteten  M.  und 
L.  Bleibtbeu^).  Mit  ihr  ist  zunftchst  far  das  Blut  des  Schweins  und 
des  Pferdes  gefunden  worden,  dafi  das  Volum  und  die  Zusammensetzung 
der  einzelnen  Blutscheibe  ein  fQr  jede  Tierart  auBerordentlich  konstantes 
Verhalten  zeigt.  Dasselbe  fand  Eossleb  ffXr  den  gesnnden  Menschen. 
Unter  krankhaften  Yerhftltnissen  kommen  jedenfalls  auBerordentliche 
Schwankungen  sowohl  des  Stickstoffgehalts  wie  des  Volums  der  Blutscheiben 
.vor.  Um  weitgehendere  Schlasse  ftber  das  Verhalten  der  Erj'throzyten  in 
den  einzelnen  Krankheiten  zu  Ziehen,  sind  die  Erfahrungen,  wie  die  Au- 
toren  selbst  betonen,  noch  zu  gering.  Insbesondere  mUssen  erst  noch 
weitere  Untersuchungen  an  Aderlafiblut  vorgenommen  werden.  Bei  schweren 
experimentellen  Aniimien  (Kaninchen)  kommen  jedenfalls  sehr  wesentliche 
chemische  Veranderungen  der  Erythrozyten  vor.  Dafdr  spricht  die  Tat- 
sache,  dafi  kernlose  Erythrozyten,  die  unter  normalen  Yerhftltnissen  einen 

'  .  J_*! 

1)  MoRAwiTz  u.  RoHMEB,  Afch.  f.  klin,  Med.  94.  S.  529. 

2)  8.  bes.  C.  Schmidt,  Zur  Charakt^ristik  der  epidemischen  Cholera. 
Leipzig  1841. 

3)  y.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  429.  —  Bieenacri,  Ebenda.  24. 
S.  460.  —  Wendelstadt  u.  Bleibtbeu,  Ebenda.  25.  S.  204.  —  Hebz,  Virchows 
Arch.  133.  S.  339.  —  Kossler,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897.  Nr.  26  ff.  — 
Keaus  in  den  Ergebnissen  der  allgemeinen  Pathol.  3.  1896.  S.  429. 

4)  Uber  diese  Schwierigkeiten  s.  M.  u.  L.  Bleibtreu,  Pflugers  Arch.  51. 
S.  151.  —  Biebnacki,  Ztft  f.  physiol.  Chemie.  19.  S.  209.  —  NEUBfEiSTEB, 
Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  656.  —  Wendelstadt  n.  Bleibtbeu,  Pflugers 
Arch.  2.  S.  323. 

5)  Wendelstadt  u.  Bleibtbeu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  204. 
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kanm  odcr  gar  nicht  mefibaren  Gaswechsel  haben,  bei  diesen  Anftmien  sehr 
lebhaft  O2  yerbraachen  und  GO  2  bilden.  £s  ist  anzunehmen,  daB  speziell 
die  jangen  Erythrozyten,  die  oben  erst  aus  dem  Knochenmark  in  die 
Blutbahn  gelangt  sind,  diese  Erscheinung  zeigen,  da£  also  die  Atmungs- 
prozesse  im  Blut,  wenn  sie  in  grOfierem  Umfange  nachweisbar  sind,  eine 
beschleunigte  Regeneration  anzeigen^).  Eine  andere  Erscheinung,  der  man 
bei  solchen  Anftmien  begegnet,  ist  eine  Yerstftrkung  der  Resistenz  der 
Erythrozyten  gegen  hypotonische  SalzlOsnngen  und  andere  h&molytisch 
wirkende  Substanzen.  Diese  Steigerung  der  Resistenz  ist  ebenfalls, 
wenigstens  in  gewissen  Fftllen,  auf  chemische  Anderungen  der  Zusammen- 
setzung  der  Erythrozyten  zurflckzufQhren.  Man  hat  dabei  eine  oft  sehr 
erhebliche  Vermehrung  der  Stromabestandteile  gefunden^. 

Auch  der  Wassergehalt  der  roten  Scheiben  kann  bei  Kranken 
aufierordentlich  wechseln.  Vermag  man  doch,  je  nachdem  sie  in  hypo- 
oder  hypertonischen  FlQssigkeiten  gehalten  werden,  Quellungen  oder 
Schrumpfungen  an  ihnen  wahrzunehmen.  Die  Schwankungen  d6s  Wasser- 
gehalts  werden  durch  die  verschiedensten  Untersuchungen  dargetan.  Schon 
C.  Schmidt^)  wies  nach,  dafi  bei  asiatischer  Cholera  das  spezifische  6c- 
wicht  der  roten  EOrperchen  wftchst;  sie  nehmen  also,  wie  so  viele  andere 
Zellen,  an  den  Wasserverlusten  des  Organismus,  speziell  des  Plasma  tell. 
liASCHKEWiTSCH  ^)  zcigte  ihr  Quellen  bei  den  verschiedensten  Zust&nden, 
und  E0S8LEB  fand,  daB  ihr  Wassergehalt  ganz  unabhangig  von  dem  Plasma 
verftndert  sein  kann. 

Es  yrurde  von  grOBtem  Interesse  sein,  eingehendere  Eenntnisse  auch 
Qber  ihren  Gehalt  an  anderen  Stoffen  zu  haben.  Untersuchungen  darttber 
liegen  vor^),  doch  gestatten  sie  unseres  Erachtens  wegen  der  Art  der  an- 
gewandten  Methoden  noch  keinerlei  bindende  SchlQsse. 

Wir  batten  bisher  die  Scbicksale  des  Hftmogloblns  verfolgt,  in 
den  Krankheitsfallen,  bei  denen  es  seine  Struktur  beibehielt  und 
in  den  Korperchen  blieb.  Nur  so  lange,  als  es  in  den  Erythrozyten 
zuriickgehalten  wird,  vermag  es  der  Atmung  zu  dienen.  Tritt  es 
aus  ibnen  in  das  Plasma  tiber  (Hamoglobinamie^),  so  verandert 
es  sich  und  wird  schnell  aus  dem  Ereislauf  entfernt.  Zunachst 
yersucht  die  Leber  den  Farbstoff  an  sich  zu  reiBen;  hamoglobin- 
haltige  Triimmer  und  Uberreste  der  Korperchen  werden  von  Milz 
und  Knochenmark  aufgenommen.  In  einer  Beihe  von  Fallen  ge- 
niigt  das  nicht  zur  Reinigung  des  Blutes  vom  Farbstoff;  dann  geht 


1)  MoRAwrrz  u.  Pratt,  MflDchner  med.  Wch8.  1908.  Nr.  35.  —  Warburg, 
Ztffc.  f.  physiol.  Chem.  59.  S.  112.  —  Morawttz,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  u.  Phar- 
makol.  60.  S.  298. 

2)  Itami  u.  Pratt,  Biochem.  Ztschrft.  Bd.  18. 

3)  C.  Schmidt  1.  c. 

4)  Laschkewitsch,  Diss.  Dorpat.  1892. 

5)  BiBENACKi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  S.  460;  31.  8.  1  u.  29;  32.  S.  31. 

6)  Lazarus,  Die  Hamoglobinamie  in  Notbnagels  Handbuch.  Bd.  8. 
Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aofl.  IX 


er  auch  in  den  Ham  iiber  —  nach  Ponficks  bekannteh  Versuchen*) 
geschieht  das,  wenn  mehr  als  ein  Sechzigstel  des  gesamten  Hamo- 
globins  aufgelost  ist.  Die  farbstoflffreien  Stromata  lagern  sich 
ebenfalls  in  der  Milz  ab,  dabei  schwillt  das  Organ  an.  Die  Leber 
bildet  auB  dem  Hamoglobin  die  Gallenfarbstoffe  und  erzeugt  davon 
um  so  groOere  Mengen,  je  mehr  Blutfarbstoff  ihr  zur  Yerfugang 
steht.  Deswegen  wird  die  Galle  bei  Anflosung  von  Hamoglobin  in 
Serum  reich  an  Pigment  und  zab  (s.  Kapitel  Ikterus).  Das  teils 
yon  Leber  und  Milz,  teils  von  der  Niere  aus  dem  Blute  wegge- 
nommene  Hamoglobin  ist  natiirlich  fur  die  Atmung  verloren.  Aber 
auch  dann,  wenn  es  im  Blut  zuriickbleibt,  vermag  es  der  Sauer- 
stoffaufaahme  nicht  mehr  zu  dienen.  Denn  es  wandelt  sich  zum 
Teil  um  in  Methamoglobin,  eine  Modifikation  des  Farbstoffs,  die 
ebensoviel  Sauerstoff  enthalt  wie  der  Oxykorper.  Wie  das  Gas 
darin  gebunden  ist,  wissen  wir  nicht.  Jedenfalls  ist  es  fiir  die 
Sauerstoffabgabe  an  die  Gewebe  voUig  unbrauchbar. 

Die  Losung  des  Hamoglobins  im  Plasma  tritt  dann  ein,  wenn 
das  Stroma  die  Fahigkeit  verliert,  die  DiflFusion  des  FarbstoflFs  zu 
verhindern,  und  dafiir  konnten  verschiedene  Ursachen  verantwort- 
lich  zu  machen  sein.  Zunachst  eine  Schadigung  der  roten  Kor- 
perchen  bez.  Erhohung  ihres  osmotischen  Drucks,  so  dafi  bei  dem 
gegebenen  Salzgehalt  des  Plasma  der  Farbstoff  aus  ihm  austreten 
muB.  Andererseits  wurde  zu  dem  gleichen  Ergebnis  aber  auch  eine 
Spannungsverminderung  des  Plasma  fiihren.  Offenbar  ist  das 
weniger  wichtig,  denn  gegen  eine  solche  ist  der  Erythrozyt  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  widerstandsfahig.  Deswegen  vermogen  tat- 
sachlich  betrachtliche  Mengen  von  Wasser  in  den  Kreislajif  einzu- 
treten,  ohne  dafl  die  roten  Blutscheiben  auch  nur  in  Gefahr  kommen, 
aufgelost  zu  werden.  Endlich  k5nnen  chemische  Yeranderungen 
der  StromahuUe,  namentlich  ihrer  fettartigen  Substanzen  zum 
Austritt  des  Hamoglobins  fiihren  2).  Wahrscheinlich  ist  das  die 
wichtigste  Ursache. 

Wie  wir  sahen,  wird  der  frei  im  Blutplasma  kreisende  Farb- 
stoff bald  in  Methamoglobin  umgewandelt.  Diese  Umsetzung  ge- 
schieht aber  nicht  selten  schon  innerhalb  der  Korperchen  durch 
die  Wirkung  von  Giften,  welche  in  sie  eindringen  und  hier,  aus 
zunachst  noch  vollig  unbekannten  Griinden,  das  gewohnliche  Oxy- 

1)  PoNFiCK,  Virchows  Arch.  62.  S.  273  u.  88.  S.  445;  femer  Kongr.  f. 
innere  Med.  1883.  S.  205. 

2)  Albrecht,  Verhandlg.  d.  patholog.  Qesellschaft.  1903.  S.  104.  —  Koeppe, 
Pflugers  Arch.  99.  S.  33. 
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hamoglobin  in  den  isomeren  Korper  iiberfiihreD.  In  den  nur  wenig 
erkrankten  Blutkorperchen  vermag  sich  das  Methamoglobin  all- 
mahlich  wieder  zu  Oxyhamoglobin  zuriickzubilden  ^).  Die  schwer 
geschadigten  Blutscheiben  dagegen  zerfallen  immer,  ihre  Farbstoffe 
losen  sich  im  Serum,  die  Stromata  und  Triimmer  der  Erythrozyten 
werden  wiederum  von  der  Milz  abgefangen.  Die  gelosten  Farb- 
stofife   gehen  in  die  Leber,   andere  in  Parenchyme  und  den  Ham. 

Diese  drei  Yorgange:  Losung  des  Hamoglobins  aus  den  Kor- 
perchen,  Zerstorung  und  Zerbrocklung  der  Scheiben  mit  Ubergang 
des  Farbstoffs  in  das  Plasma  und  endlich  primare  Umwandlung 
des  Hamoglobins  in  Methamoglobin  innerhalb  der  Korperchen  mit 
darauffolgendem  Zerfall,  konnen  jeder  fiir  sich  eintreten  und  ab- 
laufen.  Meist  kommen  sie  aber  wohl  zusammen  vor,  und  oft  yer- 
mag  man  im  Einzelfalle  nicht  zu  erfahren,  welcher  Vorgang  der 
erste  war. 

Eine  AaflSsunsr  des  Farbstoffs  zatalrelclier  Blatscheibeii  im  Plasma 
findet  sich  zunachst  bei  mancherlei  Vergiftungen^),  z.  B,  mit  Mor- 
cheln^),  gallensauren  Salzen,  Arsenwasserstoff,  dann  bei  Trans- 
fusion von  Blut  einer  fremden  Tierspezies.  Auch  Gifte,  welche 
von  Bakterien  produziert  sind,  kommen  in  Betracht.  So  hat  man 
Hamoglobinamie  in  schweren  Fallen  von  Typhus,  Scharlach  und 
gelegentlich  einmal  bei  jeder  Infektionskrankheit  beobachtet.  Ganz 
besonders  aber  kommt  sie  bei  manchen  Formen  tropischer  Malaria 
vor  (Schwarzwasserfieber,  Fi^vre  bileuse  hemoglobinurique).  In 
diesen  Fallen  lost  also  die  Blutflussigkeit  ihre  eigenen  Blut- 
korperchen auf  —  das,  was  sonst  nur  das  Serum  fremder  Spezies 
tut.  Italienische  Forscher^)  haben  eine  globulizide  "Wirkung  des 
Plasma  bei  zahlreichen  Krankheiten  beobachtet  Erreicht  nun  bei 
besonders  intensiver  Infektion  die  Auf  losung  von  Erythrozyten  hohe 
Grade,  so  beobachten  wir  eben  den  Zustand  der  Hamoglobinamie. 

Nach  neuen  Beobachtungen  aus  Hofmeisters  Laboratorium^) 
ist  es  wahrscheinlich,  daB  diejenigen  Stofife,  welche  Erythrozyten 
zu  losen  vermogen,  zunachst  eine  mehr  oder  weniger  weitgehende 
Losung  (oder  auch  Fallung)  der  Stromabestandteile,  speziell  der 
Lezithin-  und  Cholesterinmembranen  hervorrufen. 


1)  Vgl.  DiTTRicH,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  29.  S.  247. 

2)  Literatur  bei  F.  A.  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten.  S.  185. 

3)  8.  PoNFicK,  Virchows  Arch.  88.  S.  445. 

4)  Mabagliano,  Kongr.  f.   innere  Med.  1802.  8.  152.  —  Maragliano  und 
Castellino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  415. 

5)  Pascucci,  Hofmeisters  Beitrage  6.  S.  543  u.  552. 

11* 
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Tiber  die  Auf  losung  von  Erythrozyten  durch  fremdes  Blut  vgl. 
das  Kapitel  liber  Infektion  und  Immunitat. 

Schon  bei  den  oben  besprochenen  Einwirkungen  ist  die  Ver- 
anderung  des  Blutes  nicht  immer  eine  einheitliche,  so  findet  z.  B. 
bei  der  Arsenwasserstoffvergiftung  meist  auBer  der  Losung  des 
Farbstoffs  eine  betrachtliche  Methamoglobinbildung  innerhalb  der 
Korperchen  statt.  Die  Toxikologie  teilt  dementsprechend  auch 
die  Blutgifte  in  hamolytische  und  methamoglobinbildende  ein,  je 
nach  dem  Faktor,  der  im  einzelnen  Falle  starker  ausgesprochen 
ist.  Indes  iiberwiegt  docb  die  einfache  Hamoglobinamie  in 
den  genannten  Fallen,  und  ganz  besonders  kann  man  dies  von 
der  merkwlirdigen  Krankheit  behaupten,  welche  als  paroxysmale 
H&moglobinurle  bezeichnet  wird^). 

EigentQmliche  Anf&lle  charakterisieren  sie:  anter  Frost  and  Hitze, 
Fieber,  Parftsthesien  and  alien  mOglichen  Schmerzen  beginnen  die  Kranken 
einen  bnrgunderroten  oder  tiefbraanen  Ham  za  entleeren.  Er  enth&lt 
Serumeiweifi,  besonders  aber  reicbliche  Mengen  yon  Oxy-  und  Meth&mo- 
globin  und  dabei  —  in  den  Schulfftllen  wenigstens  —  nur  ganz  ver- 
einzelte  Erythrozyten.  Leber  und  Milz  schwellen  an,  zuweilen  stellt  sich 
Ikterus  ein,  Angst  und  Beklemmung  kommen  manchmal  hinzu.  Nach 
einigen  Stunden  ist  alles  vorflber  und  nur  dunkle  Darmentleerungen  erinneru 
noch  an  das  Erlebte.  Im  einzelnen  finden  sich  die  mannigfachsten  Ab* 
weichungen  Yon  dem  geschilderten  Verlauf:  man  beobachtet  Falle  fast 
ohne  Beschwerden  und  auf  der  anderen  Seite  solche  mit  den  schwersten 
Allgemeinerscheinungen. 

Syphilis  scheint  die  Ausbildung  der  Krankheitsanlage  zu  befOrdern 
Oder  gar  wohl  fOr  ihre  Entwicklung  notwendig  zu  sein.  Bei  manchen 
Menschen  lOsen  Muskelanstrengungen  den  Anfall  aus;  noch  h&ufiger  tut 
es  die  Einwirkung  von  ESLlte.  Das  geht  so  weit,  dafi  einzelne  mit  Sicher- 
heit  jedesmal,  wenn  sie  sich  der  Kftlte  aussetzen,  blutigen  Harn  entleeren. 
Bei  solchen  kann  man  sogar  durch  Eintauchen  eines  KOrperteiles,  z.  B. 
einer  Hand,  in  Eiswasser  den  Anfall  jederzeit  kUnstlich  hervorrufen.  Wir 
werden  darauf  nochmals  zurQckkomraen. 


1)  LicHTHEiM,  Volkmanns  Vortrage  134.  —  Ehruch,  Deutsche  med.  Wchs. 
1881.  Nr  16.  —  PoNFicK,  Kongr.  f.  innere  Med.  1883.  S.  205.  —  Hoffmank, 
Konstitutionskrankheiten.  S.  168.  —  A.  Brault,  Uh^moglobinurie  paroxyetique 
iQ  Traits  de  m^decine  von  Charcot-Bouchard-Brissaud.  Bd.  5.  S.  617.  —  Chvo- 
STEK,  Uber  das  Wesen  der  paroxysmalen  Hamoglobinurie.  Leipzig  1894.  Da- 
selbst  eine  ausfuhrliche  Cbersicht  uber  die  Literatur.  —  Ehbuch,  Charit^-An- 
nalen  10.  (1885.)  S.  142.  —  Stempel,  Zentralbl.  f.  d.  Grenzgebiete.  1902.  Nr.  5 
o.  7,  gibt  die  Literatur  bis  1900.  —  Widal  u.  Rostaine,  C.  r.  soc.  biol.  Febr. 
u.  Marz  1905.  —  Donath  u.  Landsteiner,  Ztft.  f.  klin.  Med.  58.  B.  173.  — 
Qbafe  u.  Mulleb,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  u.  Pharmakol.  Bd.  59.  8.  97.  — 
E.  Meyer,  Verhandlungen  der  Naturforschervereammlung  zu  COln  1908.  —  MoRO, 
NoDA  u.  BEifjAMiy,  Muuchner  med.  Wchs.  1909.  Nr.  11. 
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In  der  Zeit  zwischen  den  An&llen  befinden  sich  die  meisten  ganz 
wohl,  aber  manche  haben  doch  Albuminurien.  So  sah  Ralfe^)  einen 
kraftigen  Mann,  bei  dem,  wie  es  scheint,  zyklische  Albnminarie  und  H&nio- 
globinarie  miteinander  abwechselten,  und  wir  haben  fthnliches  beobachtet. 

Die  Auflosung  der  Erythrozyten  erfolgt  durch  ein  Hamolysin^). 
Seine  Wirksamkeit  und  Wirknng  scheint  nicht  immer  unter  den 
gleichen  Umstanden  und  in  der  gleichen  Weise  einzutreten.  Im 
allgemeinen  diirfte  ein  ambozeptorartiger  Korper  von  den  Ery- 
throzyten in  der  Kalte  bez.  nur  in  der  Kalte  gebunden  werden. 
Die  Auflosung  erfolgt  dann  durch  das  gewohnliche  Komplement 
des  Plasma.  Diesen  Vorgang  konnten  Donath  und  Landsteineb  auch 
in  vitro  nachahmen.  Die  verfugbaren  Mengen  des  Komple- 
ments  scheinen  nun  aber  groBen  Schwankungen  zu  unterliegen^), 
speziell  auf  der  Hohe  des  Anfalls  eine  Verminderung  zu  erfahren. 
Man  konnte  darin  eine  Art  kompensatorischen  Vorgangs  sehen, 
der  eine  weitere  Auflosung  verhindert  und  den  Anfall  zum  Still- 
stand  bringt.  Und  schlieBlich  diirfte  nach  schweren  Attacken  auch 
der  hamolytische  Ambozeptor  selbst  an  Menge  stark  abnehmen 
oder  sogar  verschwinden  konnen. 

Sichere  Anzeigen  ftir  eine  Schadigung  der  Blutkorperchen 
selbst  fehlen.  Und  doch  tritt  immer  wieder  die  Angabe  auf,  daU 
in  ihnen  das  maBgebende  Moment  liege,  weil  man  am  Serum  nichts 
finden  konne**).  Dieser  Grund  wird  aber  hinfallig,  wenn  man  die 
Schwankungen  der  Hamolysinmenge  im  Plasma  beriicksichtigt. 

Die  Auflosung  selbst  erfolgt  zuerst  meistens  in  der  Blutbahu, 
in  der  Regel  ist  ja  eine  Hamoglobinamie  vorhanden.  Aber  es 
finden  sich  doch  auch  recht  bestimmte  Angaben  Uber  Anfalle,  bei 
denen  das  Plasma  frei  von  Hamoglobin  gefunden  wurde.  Besonders 
Hayem  hebt  dies  scharf  hervor.  Man  wird  da  keineswegs  die  MGg- 
lichkeit  ablehnen  konnen,  daB  das  Komplement  erst  in  den 
Nieren  die  Auflosung  bewirkt. 

Sehr  interessant  ist  die  Beziehung  zur  Syphilis,  Ob  wohl 
zwischen  dem  WASSERMANNschen  Korper  und  dem  Hemolysin  eine 
Relation  vorhanden  ist? 

Die  bei  der  paroxysmalen  Hamoglobinurie  auftretenden  Anfalle 
haben  die  groBte  Ahnlichkeit  mit  denen  die  sich  nach  Transfusionen 
artfremden  Bluts  entwickeln.    Klinisch-symptomatisch  gleichen  sich 

1)  Balpe,  Lancet  1886.  II.  8.  764. 

2)  Donath,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  8. 1.  —  Donath  u.  Landsteineb,  ebenda 
58.  8.  173  u.  Zentralbl.  f.  Bakter.  45.  S.  205. 

3)  Grafe  u.  MtJLLEK,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  59.  8.  97. 

4)  Vgl.  z.  B.  Chorobchiloff,  Ztft.  f.  klin.  Med.  64.  S.  430. 
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beide  vollkommen.  Man  wird  also  anzunehmen  berechtigt  sein,  daB 
beiden  die  gleichen  Ursachen  zugrunde  liegt  und  das  diirfte  in 
beiden  Fallen  nichts  anderes  sein  als  eine  Vergiftung  mit  Sub- 
stanzen,  die  aus  den  Erythrozyten  stammen.  Welcher  Art  diese 
Substanzen  sind,  daruber  wird  nachher  gesprochen  werden.  Bei 
den  bamoglobinurischen  Anfallen  stammen  sie  aus  den  eigenen 
Blutkorperchen,  bei  den  Transfusionen  mit  artfremdem  Blut  aus 
den  Erythrozyten  der  fremden  Spezies  (vgL  daruber  im  Kapitel 
Infektion  und  Immunitat). 

Nun  kommen  aber  die  gleichen  Anfalle  auch  vor  bei  gesunden 
und  kranken  Menschen  nach  Einverleibung  des  Bluts  der  gleichen 
Spezies,  namlich  dann,  wenn  der  Blutempfanger  Isolysine  ent- 
halt^).  Namentlich  bei  Anamischen  scheinen  sie  vorzukommen. 
Das  ist  der  Grund,  weshalb  die  Transfusion  Anamischer  auch 
mit  Menschenblut  nicht  ganz  ungefahrlich  wird.  Aber  vielleicht 
liegt  gerade  in  den  schweren  Anfallen  ein  Moment,  das  die  Hei- 
lung  und  Besserung  der  Anamie  durch  Anregung  der  Funktion 
des  Knochenmarks  begunstigt. 

Wie  wenig  es  gegenwartig  moglich  ist,  praktisch  die  verschie- 
denen  Formen  der  Schadigung  des  Hamoglobins  voneinander  zu 
trennen,  zeigen  am  besten  die  weiteren  Einwirkungen,  welche  — 
allgemein  gesagt  —  das  Hamoglobin  in  irgendwelcher  Weise 
schnell  verandern:  zunachst  die  Verbrennungen  der  Korper- 
oberflache  und  ferner  zahlreiche  Vergiftungen. 

Bei  der  Verbrennung  scheint  es  sich  einmal  um  die  ZerbrScke- 
lung  roter  Blutscheiben  za  kleinen  Partikelehen  zu  handeln^).  Dazu 
kommt  von  Anfang  an  eine  Auf  losung  von  FarbstoflF  im  Serum,  so- 
wohl  aus  zertriimmerten  wie  aus  normal  gestalteten  Korperchen. 
Da  die  zerstoi-ten  Erythrozyten  schnell  von  Milz  und  Knochen- 
mark  aufgenommen  werden,  so  kann  schon  bald  nach  der  Ver- 
brennung, wie  PoNFiCK  zeigte,  jede  Anomalie  auch  bei  der  mikro- 
skopischen  Untersuchung  des  Blutes  vermifit  werden,  um  so  mehr, 
als  vielleicht  auch  funktionsuntiichtige  Korperchen  Veranderungen 
der  Form   nicht   aufzuweisen   brauchen.     Der  im  Plasma   geloste 

1)  Vgl.  Landsteiner  u.  Leiner,  Zentralbl.  f  Bakteriol.  38.  S.  458. 

2)  PoNFicK,  Tageblatt  der  Mflnchner  Naturforscherversammlg.  1877.  S.  259. 
—  Ders.,  Berlin,  klin.  Wchs.  1876.  Nr.  17;  1877.  Nr.  46;  1883.  Nr.  26.  —  Dere., 
Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1888.  Nr.  11.  —  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten. 
S.  182.  —  Welti,  Zieglers  Beitrage.  4.  S.  519.  —  Hoppe-Seyler,  Ztft.  f.  phys. 
Chemie.  5.  S.  1.  —  Lesser,  Virchows  Arch.  79.  S.  248.  —  Silbermann,  Vir- 
chows  Arch.  119.  S.  488.  —  Wilms,  Mitteiluogen  aus  den  Grenzgebieten  8. 
S.  393.  —  Hedinger,  Schweizer  Korrespondenzblatt  1907.  Nr.  20. 
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Farbstoflf  wird  zum  Teil  in  Methamoglobin  umgewandelt  und  von 
Leber  und  Niere  aufgenommen.  Auch  Zelltriimmer  scheinen  in  sie 
eingeschwemmt  zu  werden,  und  haufig  erfahrt  das  Organ  dabei  die 
spater  noch  genauer  zu  erortemden  Lasionen.  Der  Ham  enthalt 
Oxy-  und  Methamoglobin. 

tjber  den  Umfang  der  BlatzcrstOrung  sind  wir  nicht  sicher  unter- 
richtet.  Das  kommt  daher,  daB  nach  Ausicht  mancher  Forscher  Erythro- 
zyten,  welche  bei  frischer  Untersuchung  Anomalien  der  Form  nicht  auf- 
veisen,  doch  entartet  und  in  ihrer  Funktlon  gestOrt  sein  kOnnen^),  wahrend 
andere  diesen  Befund  nicht  za  erheben  vermochten^.  Dafi  auch  nach 
schweren  Verbrennungen  die  erhaltenen  Erythrozyten  Sauerstoff  ebensogut 
aufnehmen  wie  normale,  ist  durch  Hoppb-SeyIjBE  erwiesen^).  Wilms 
schatzt  deswegen  den  Umfang  der  Erythrozytenschadigung  unter  alien  Um- 
standen  gering  ein. 

Es  liegt  nahe  auch  eine  Schadigung  der  weiBen  EOrperchen  in  den 
yerbrannten  Partien  anzunehmen,  doch  ist  darfiber  nichts  Sicheres  bekannt. 
Fttr  die  allgemeinen  Folgen  der  Verbrennung  erscheint  vielmehr  die  Aus- 
dehnung  als  der  Grad  der  Ver&nderung  maBgebend.  Damit  steht  die  An- 
nahme  von  der  Bedeutung  der  Blutlasion  sehr  wohl  im  Einklang;  denn  es 
handelt  sich  eben  darum,  ob  die  Hitze  auf  ausgedehnte  Flachen  wirkt  und 
also  viel  lebendes  Gewebe  schadigt 

Die  Zahl  der  Gifte,  welche  in  die  Korperchen  eindringen 

und  in  ihnen  das  HiLmoglobin  in  MethilmoglobiQ  umwandeln,  ist  eine 

auBerordentliche'*);  die  fiir  den  Menschen  in  Betracht  kommenden 

hat  F.  A.  Hoffmann  zusammengestellt  5).    Wir  nennen  unter   den 

wichtigeren    von    ihnen    z.  B.    das   chlorsaure   Kali^)    und    das 

Antifebrin'O-    Von  diesen  Giften  wirkt  besojiders  das  chlorsaure 

Kali   bei   verschiedenen  Tieren   sehr  verschieden,   denn  die  Blut- 

korperchen   mancher  Spezies  sind  gegen  das  Gift  auffallend  emp- 

findlich^).    Insbesondere  scheinen  Fleisch-  und  Pflanzenfresser  sich 

verschieden  zu  verhalten.    Aber  auch  bei  dem  gleichen  Individuum 


1)  Vgl.  Mabaguano  u.  Castellino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  B.  415. 

2)  Wilms  1.  c. 

3)  HoppeSeyler  1.  c. 

4)  8.  KoBEBT,  Lehrbuch  der  IntoxikationeD.  Stnttgart  1893. 

5)  Hoffmann^  KonstitationskraDkheiten.  S.  185. 

6)  Marchanu,   Arch.   f.   exp.   Pathol.   22.   S.  201  u.  23.  S.  273  u.  347.  — 
Ders.,  Virchows  Arch.  77.  S.  455.  —  v.  Merino,  Das  chlorsaure  Kali.  Berl.  1885. 

—  Stokvis,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  169.  —  v.  Limbeck,  Ebenda.  26.  S.  39. 

—  Lenhartz,  Festschr.  f.  E.  Wagner.  Leipzig  1887.  S.  156.  —  Silbermann, 
Virchows  Arch.  117.  S.  288.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11.  S.  459.  —  Ders., 
Deutsche  med.  Wchs.  1888.  Nr.  25.  —  v.  Lebedeff,  Virchows  Arch.  91.  S.  267. 

—  Falkenbero,  Diss.  Marburg  1890  (unter  Marchand). 

7)  F.  MiJLLER,  Deutsche  med.  Wchs.  1887.  Nr.  2. 

8)  s.  daruber  v.  Limbeck,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  26.  S.  39. 
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kommen  noch  mancherlei  Momente  fur  die  Intensitat  der  Gift- 
wirkung  in  Betracht:  z.  B.  unterstiitzen,  wie  v.  Mebing  hervorhob^), 
manche  Zustande,  Fieber  und  Herabsetzung  der  Blutalkaleszenz 
durch  Darreichung  von  Mineralsauren,  unzweifelhaft  die  Schadigung 
des  Organismus  durch  die  Chlorate.  Das  MaBgebende  fur  die 
Entstehung  einer  schweren  Vergiftung  ist  immer  die  Frage,  ob 
eine  starke  Konzentration  des  chlorsauren  Salzes  im  Blut  unter' 
den  gegebenen  Umstanden  erreicht  wird.  Ist  das  der  Fall,  so  wird 
die  Schadigung  der  Korperchen  eine  intensive  sein.  Demnach 
handelt  es  sich,  wie  bei  so  vielen  anderen  Giften,  urn  das  VerhaJt- 
nis  von  Eesorption  und  Ausscheidung,  und  das  erklart  zum  grofien 
Teil  die  Verschiedenheit  der  Wirkung. 

Die  allgemeine  Bedeutung  aller  dieser  Zustande  wird 
einmal  davon  abhangig  sein,  wieviel  FarbstoflF  verandert  beziehent- 
lich  im  Serum  gelost  wird,  oder  vielmehr,  ob  noch  so  viel  funk- 
tionsfahiges  Hamoglobin  in  den  Korperchen  zuriickbleibt,  dafi  die 
Atmung  geniigend  unterhalten  werden  kann.  Indessen  diirften 
durch  eine  Hemmung  der  Respiration  nicht  haufig  dem  Organis- 
mus die  hauptsachlichsten  Gefahren  erwachsen,  well,  besonders  am 
ruhenden  Menschen,  die  Atmung  auch  bei  sehr  stark  herabgesetztem 
Hamoglobingehalt  des  Blutes  in  vollig  ausreichender  Weise  vor 
sich  zu  gehen  vermag.  Gewifi  konnte  durch  eine  exzessive  Auf- 
losung  von  BlutfarbstoflF  Erstickung  herbeigefiihrt  werden,  und  das 
ist  auch  die  Todesursache  z.  B,  in  den  schwersten  Fallen  der 
Chloratvergiftung^,  in  denen  der  SauerstoflFgehalt  des  Blutes  auBer- 
ordentlich  stark  herabgesetzt  gefunden  wurde^). 

Yielleicht  aber  kOnnen  die  Gefahren  aller  jener  Momente  auf  anderem 
Gebiete  liegen.  Es  werden  bei  der  ZerstOrung  von  Blutkorperchen  Stoffe 
frei,  welche  im  Blut  die  Entstehung  von  Gerinnungen  einzuleiten 
vermOgen.  Wir  muBten  sie  schon  Ofters  erwahnen;  sie  waren  ja  immer 
dann  von  Bedeutung,  wcnn  Blutscheiben  innerhalb  der  Blutbahn  zugrunde 
gehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  fermentartige  Substanzen,  die 
eine  groBe  Verbreitung  in  den  tierischen  Zellen,  in  erster  Linie  auch  in 
den  weiBen  und  roten  BlutkOrperchen  haben.  Eine  gewisse  Menge  dieser 
Stoffe  kann  vom  lebenden  Organismus  zerstOrt  werden.  Sind  sie  aber 
reichlicher  im  Plasma  vorhanden,  so  kOnnen  sie  Yeranlassung  zur  Aas- 
bildung  von  Gerinnungen  ^)  geben,  und  diese  vermfigen  in  alien  moglichen 
Organen  zu  Nekrosen  zu  ftthren.    Fttr  die  Bedeutung  dieser  Thromben  ist 

1)  V.  Merino,  Das  chlorsaure  Kali.  Berlin  1885. 

2)  Mabchand  1.  c. 

3)  V.  Limbeck  L  c. 

4)  tJber  die  in  Betracht  kommenden  Vorgaoge  s.  Morawitz,  Arch.  f.  klin, 
Med.  Bd.  79.  S.  1. 
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es  natflrlich  besonders  wichtig,  wo  sie  liegen  nnd  wie  verbreitet  sie  sind. 
So  werden  z.  B.  im  Zentralnervensystem  schon  die  kleinsten  Gef&fiver- 
stopfangen  zuweilen  zur  Todesarsache,  w&hrend  sie  in  anderen  Organen 
ganz  harmlos  sind.  FQr  die  Erscheinungen  im  Einzelfalle  kommen  noch 
besondere  Momente  in  Betracht,  welche  wenigstens  Yermutnngen  darttber 
gestatten,  wie  selbst  starke  Hftmoglobin&mien  ohne  Gerinnnngen  and  be- 
drohliche  Erscheinungen  vorkommen  kOnnen. 

Der  Befnnd  von  schwer  gerinnbarem  Bint  bei  Verbrennangen  and 
Vergiftangen  spricht  nicht  entfernt  gcgen  die  Anwesenheit  von  Gerin- 
nangen.  Da  nach  Einwirkang  gerinnangserzeugender  Stoffe  sich  gerinnangs- 
hemmendc  entwickeln,  sogar  eher  dafOr!  Aber  eine  andere  Frage  ist,  ob 
and  wie  weit  Gerinnangen  bei  den  genannten  Zastftnden  wirklich  vor- 
kommen. SiLBEBMANN  gibt  an^)  sie  bei  Intoxikationen  and  bei  der  Ver- 
brennang  gefanden  zu  haben.  Mabchand  sah^)  sie  bei  Kali  chloricum-  and 
Anilinvergiftang  nur  sehr  selten  and  spricht  ihnen  keinerlei  Bedeutnng  zu. 
Ebenso  vermiBte^  sie  Wilms  stets  bei  Verbrcnnuogen.  Also  theoretisch 
wttrde  die  Entstehang  von  Thrombosen  ohne  weiteres  versUndlich  sein. 
Aber  welche  EoUe  sie  tats&chlich  spielen,  ist  doch  sehr  zweifelhaft. 

Der  in  der  Blutbahn  aufgeloste  Farbstoff  wird  von  der  Leber, 
ein  Teil  der  Stromata  wird  von  der  Milz  aufgenommen  und  beide 
Organe  schwellen  an.  Ein  anderer  Teil  der  Stromata  geht  wohl 
ins  Knochenmark.  Was  vom  Hamoglobin  Ubrig  bleibt  geht  in  die 
Nieren.  Jedenfalls  leiden  diese  in  der  Mehrzahl  der  FaJle^)  bei 
dem  Durchtritt  des  Hamoglobins  oder  Methamoglobins.  Anatomisch 
handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Schadigungen  des  Epithels. 
Man  findet  die  Harnkanalchen  durch  SchoUen  von  Farbstoff  voU- 
gestopft.  Das  bildet  eine  mechanische  Behinderung  des  Ham- 
abflnsses.  AaBerdem  konnen  aber  die  Sjmptome  einer  echten 
Nephritis  sich  einstellen,  dann  findet  man  im  Harn  Eiweifi,  Blut 
sowie  die  yerschiedensten  Arten  von  Zellen  und  Zylindem.  Worin 
dann  die  schadigende  Ursache  liegt  steht  noch  nicht  fest.  Bei 
Transfusionen  mit  fremdem  Blut  kann  man  wohl  das  artfremde 
Hamoglobin  verantwortlich  machen.  Artgleiches  Hamoglobin  scha- 
digt  die  Nieren  nicht  oder  nur  im  geringsten  Grade  ^).  Da  nun 
aber   auch   bei  Untergang   der  eigenen  Blutkorper  Nierenverande- 


1)  SiLBEBMANN,  Virchows  Arch.  117.  S.  288.  —  Silbermann,  Virchows 
Arch.  219.  S.  488.  —  Welti,  Zieglers  Beitrage.  4.  S.  519. 

2)  Falkenberg,  Diss.    Marburg  1890. 

3)  Wilms,  Grenzgebiete.  8.  S.  393. 

4)  8.  daruber  Lebedeff,  Virchows  Arch.  91.  S.  267.  —  t)ber  Hamoglobin- 
nieren  bei  Verbrennungen  s.  E.  Frankel,  Deutsche  med.  Wchs.  1889.  Nr.  2. 
Stadelmann,  Der  Ikterus.  1891. —  Vgl.  Levy,  Arch.  f.  klin.  Med.  81.  S.  359.  — 
Schmidt,  Arch.  f.  klin.  Med.  91.  S.  225. 

5)  Schmidt,  Arch.  f.  klin.  Med.  91.  S.  225. 
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rungen  eintreten  konnen,  so  muB  man  an  die  Wirkung  anderer 
Stoffe  vielleicht  aus  dem  Stroma  denken. 

Jedenfalls  ist  die  bei  diesen  Zustanden  auftretende  Nephritis 
eine  Komplikation  von  hoher  Bedeutung:  sie  kann  durch  uramische 
Intoxikation  zum  Tode  fiihren. 

Infolge  des  reichlichen  Zustroms  von  Hamoglobin  zur  Leber 
kann  bisweilen  Ikterus  sich  einstellen. 

Die  weiBen  Blntzellen. 

Uber  krankhafte  Veranderungen  der  weiBen  Blutkorperchen 
sind  zahlreiche  Einzelheiten  bekannt,  welche  alle  an  sich  wertvoll, 
doch  gegenwartig  wegen  ungeniigender  Kenntnis  ihrer  Beziehungen 
sich  vielfach  noch  nicht  fur  eine  allgemeinere  Betrachtung  eignen. 
"Wir  konnen,  unserem  Plane  gemaB,  hier  nur  das  beriicksichtigen, 
was  sich  weiteren  Gesichtspunkten  unterordnen  laBt.  Fiir  alle 
librigen  Dinge  verweisen  wir  auf  die  Monographien  liber  die  Er- 
krankungen  des  Blutes*). 

Dort,  ebenso  wie  in  den  liehrbachern  der  Histologie,  kann  man  sich 
ftber  die  verschiedenen  Formen  weifier  BlutkOrpercben  unterrichten,  welche 
beim  Menschen  vorkommen.  Gestalt,  6rd£e,  Beschaffenheit  des  Kerns, 
Beweglichkeit  und  das  Verhalten  des  Protoplamas  gegen  Farbstoffe  charak- 
terisieren  die  verschiedenen  Individuen  nnd  Gruppen.  Die  liblichen  Ein- 
teilnngen  sind  meist  nicht  nach  einheitlichen  Gesichtspunkten  durchgefQhrt, 
sondern  Eigenschaften  verschiedener  Natur  werden  zur  Gharakteristik  einer 
bestiramten  Art  von  Leukozyten  verwendet;  von  fast  alien  Forschern  aber 
wird  den  Granulationen  der  Leukozyten  bei  der  Einteilung  eine  ausschlag- 
gebende  RoUe  zugewiesen. 

In  neuerer  Zeit  hat  Arneth^)  die  polymorphkemigen  Leukozyten 
auf  Grund    von  Form,    Zahl    und  GrOBe   ihrer  Eernfragmente  in  weitere 

1)  V.  Limbeck,  Klin.  Pathol,  d.  Blutes.  2.  Aufl.  Jena  1896.  —  Rieder, 
Beitrage  zur  Kenntnis  der  Leukozytose.  Leipzig  1892.  —  Grawitz,  Klin.  Pathol, 
d.  Blutes.  3.  Aufl.  Berlin  1907.  —  Vgl.  auch  Ehrlich,  Zur  Histiologle  u.  Klinik 
des  Blutes.  Berlin  1891.  —  Lowit,  Studien  zur  Physiol,  u.  Path,  des  Blutes  u. 
der  Lymphe.  Jena  1892;  Ders.,  Zieglers  Beitrage.  10.  S.  213  u.  Arch.  f.  mikro- 
skop.  Anatomic.  38.  S.  524.  —  Ehrlich,  Lazarus,  Pinkus  in  Nothnagels 
Handbuch.  Band  VIIL  —  Lowit  u.  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  — 
Tl'rk,  Klin.  Hamatologie.  Wien  1904.  I.  —  Grawitz,  Askanazy,  Ehrlich, 
Referate  auf  der  76.  Naturforscherversammlung.  Breslau  1904.  —  Pappenheim, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  46.  S.  216.  —  Sternberg,  Pathologic  der  Primarerkrankun gen 
d.  lymphat.  u.  hamatopoetischen  Apparate.  Wiesbaden  1905.  —  Nageli,  Blut- 
krankheiten  u.  Blutdiagnostik.  Leipzig  1907.  —  Helly,  Die  hamatopoetischen 
Organe.  Wien  1906.  —  Turk  u.  Schridde,  Verhandl.  der  80.  Naturforscher- 
vers.  Coin  1908. 

2)  Arneth,  D.  neutroph.  Leukozyten  usw.  Jena  1904.  Vgl.  Hiller,  Fol. 
haemotol.  2.  S.  85. 
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Grnppen  eingeteilt  nnd  das  Verhalten  der  einzelnen  bei  den  verschiedenen 
Erankheitszust&nden  n&her  charakterisiert.  Die  Untersnchungen  von  Abneth 
sttltzen  sich  auf  die  Tatsache,  dafi  die  Jugendformen  der  polymorphkeroigen 
Lenkozyten  einen  nur  sehr  wenig  fragmentierten  Kern  haben,  die  ftlteren 
dagegen  zahlreichc  mehr  oder  weniger  getrennte  KernstQcke  aufweisen. 
In  dieser  allgemeinen  Fassung  ist  dem  sicher  zaznstimmen.  Wie  weit  die 
Yon  mancher  Seite  gezogenen,  oft  recht  weitgehenden  SchlQsse  ttber  Unter- 
gang  und  Regeneration  von  Lenkozyten  zutreffen,  bleibt  wohl  weiteren 
Beobachtnngen  vorbehalten.  In  neneren  Untersuchungen  wird  die  Bedeu- 
tung  der  Ansz&hlung  der  Lenkozyten  nach  Abneth  lebhaft  bestritten^). 
Immerhin  ist  wohl  zn  sagen,  dafi  ein  abschliefiendes  Urteil  sich  anf  Grund 
des  vorliegenden  Materials  noch  nicht  abgeben  l&fit. 

Uber  die  chemischen  Verhftltnisse  der  einzelnen  Arten  von  Lenkozyten 
weifi  man  nur  sehr  wenig.  Minkowski  fand*-^)  bei  verschiedenen  Formen 
die  gleichen  Nukleinsfturen,  doch  waren  diese  mit  verschiedenen  Substanzen 
verbnnden.  Eiterzellen  ebenso  wie  die  Elemente  des  Knochenmarks  und 
die  gew5hnlichen  polymorphkernigen  Lenkozyten  des  Blutstroras  vermOgen^) 
manche  Substanzen,  z.  B.  Guajakonsfture  mittelst  eines  fermentartigen 
KOrpers^)  zu  oxydieren,  w&hrend  die  aus  Thymus,  Milz  und  Lymphdrtlsen 
stammenden  mononukleftren  Zellen  dies  nicht  zu  tun  imstande  sind.  Auch 
andere  Oxydasereaktionen  gelingen  mit  den  Zellen  der  myeloiden  Reihe, 
wfthrend  lymphoide  Zellen  die  Reaktion  vermissen  lassen.  Dazu  gehOrt  z.  B. 
die  von  Schultzb^)  in  neuester  Zeit  gefundene  Indophenolreaktion.  Das  sind 
einige  Daten.  Minkowski  dftrfte  aber  voUkommen  recht  haben,  wenn  er  fOr 
die  Versuche  einer  Klassifizierung  weitere  chemische  Grundlagen  verlangt. 

Auch  die  Herkunft  der  verschiedenen  Leukozytenformen  lafit  sich 
meines  Erachtens  gegenwflrtig  noch  nicht  sicher  feststellen.  Es  steht  diese 
Frage  in  nftchster  Beziehung  zu  derjenigen  der  Klassifizierung.  Wer  schon 
jetzt  feste  Typen  der  Lenkozyten  aufstellen  zu  kdnnen  meint,  wird  nattlr- 
lich  geneigt  sein,  ihnen  auch  bestimmte  Urspmngsorte  zuzuweisen. 
Einen  solchen  Versuch  hat  bekanntlich  Ehhlich  gemacht.  Er  lafit  einen 
Teil  der  mononuklearen  Zellen  („Lyraphozyten")  lediglich  dem  lymphoiden 
Gewebe  entstammen  und  fOhrt  die  gew5hnlichen  polynukleftren  Lenkozyten 
auf  einkernige  Vorstufen  des  Knochenmarks  zurQck.  Indessen  nicht  alle 
Forscher®)  sind  der  Meinung,  dafi  jetzt  schon  die  strenge  Artscheidung 
der  Lymphozyten  von  den  polymorphkernigen  Zellen  durchzufOhren  sei, 
weil  ihnen  die  unterscheidenden  Kriterien  zu  unsicher  und  zu  wechselnd 
erscheinen^.    So  dOrfte  es  erwiesen  sein,  dafi  auch  die  Lymphozyten  sich 


1)  BouRMOFP  u.  Brugscii,  Ztft.  f.  klin.  Med.  63.  S.  489.  —  Pollitzer, 
Arch.  f.  klin.  Med.  92.    S.  1.    Vgl.  Arneths  Erwiderungen  darauf. 

2)  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  164. 

3)  Brandenburg,  Munchner  med.  Wchs.  1900.  Nr.  6. 
4>  E.Meyer,  Munchner  med.  Wchs.  1903.  Nr.  35. 

5)  ScHULTZE,  Munch,  med.  Wchs.  1909.  Nr.  4. 

6)  z.  B.  E.  Grawitz,  Pathol,  des  Blutes.  8. 140.  —  Lowit,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1899.  —  Ders.,  Lubarsch-Ostertag.  7.  Jahrgang.  1900/01.  S.  36.  —  Pappen- 
HEiM,  Virchows  Arch.  157.  S.  54;  159.  S.  40;  164.  S.  374. 

7)  Vgl.  z.  B.  ZiNKEiSEN,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.   B.  505  (nnter  Marchand). 
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spontan  bewegen^).  Im  allgemeinen  kann  man  aber  sagen,  daB  gerade  in 
neuester  Zeit  bei  weitem  die  meisten  Hftmatologen  eine  strenge  genetische 
TrennnDg  des  lymphoiden  and  myeloiden  Systems  im  Sinne  Ehslighs 
annehmen. 

Am  sch&rfsten  wird  die  Lehre  einer  vOlligen  Trennung  des  myeloiden 
and  lymphoiden  Systems  znr  Zeit  Ton  Nageli  ^  and  Schbidde  ^  vertreten. 
Im  Gegensatz  za  Pappenheim  ^),  E.  Meter  ^)  and  anderen  nehmen  sie  im 
postembryonalen  Leben  nicht  eine  gemeinsame  lymphoide  Stammzelle 
an,  sondern  glaaben  die  Stammformen  der  Myelozyten,  die  Myeloblasten, 
aach  morphologisch  von  den  Ursprangszellen  der  lymphoiden  Zellen  trennen 
za  kOnnen. 

Yielleicht  ist  es  rich  tiger  cinzagestehen,  daB  manche  dieser  Fragen 
noch  offen  sind.  Meines  Erachtens  mftssen  sie  immer  wieder  vOUig  neu 
bearbeitet  werden.  Denn  es  hat  fftr  die  Aasbildang  anserer  Eenntnisse 
zweifellos  schftdlich  gewirkt,  daB  bestimmto  Dinge  frUhzeitig  als  sicher 
angesehen  and  damit  weitere  Untcrsachangen  and  Fragestellangen  von 
vornherein  in  Torgeschriebene  Bahnen  gedrftngt  warden. 

Ein  tJberblick  Qber  die  verschiedenen  Theorien  der  Leakozyten- 
entstehang  kann  hier  nicht  gegeben  werden.  Wir  verweisen  anf  die 
Werke  von  Tijbk,  Grawitz  and  Nageli  sowie  aaf  die  Abhandlang  von 
R.  Blumenthal  ^). 

Das  Blut  des  gesunden  erwachsenen  Menschen  enthalt  etwa 
25 — 28  Proz.  einkemige  Zellen  (Lymphozyten)  und  70  Proz.  poly- 
morphkemige  neutrophile  Leukozyten.  Der  Rest  verteilt  sich  auf 
einige  andere  Arten  von  Blutzellen,  insbesondere  auf  bewegliche 
Formen,  deren  grebe  Granula  sich  mit  sauren  Farbstoffen  farben, 
auf  sparliche  Leukozyten  mit  basophilen  Granulationen  (Mast- 
zellen)  sowie  auf  grofie  mononukleare  (Ubergang8-)Formen. .  Bei 
kleinen  Kindem  iibertreflfen  zuweilen  die  Lymphozyten  die  poly- 
nuklearen  an  Zahl  auch  im  gesunden  Zustande^. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  in  der  Volumeinheit  des  Blutes 
hangt  bei  Gesunden  zunachst  vom  allgemeinen  Ernahrungszustande 
ab.  Gut  genahrte  erwachsene  Menschen  haben  nach  verbreiteten 
Vorstellungen  ungefahr  6 — 8000  weiBe  Korperchen  im  Kubikmilli- 
meter®),   Kinder   etwa   9000;   elende   und   schwachliche   Menschen 


1)  Almkvist,  VirchowB  Arch.  169.  S.  17. 

2)  Nageli,  Blutkrankheiten  u.  Blutdiagnostik.    Leipzig  1908. 

3)  ScHEiDDE,  Folia  haematol.  IV.   1907.    Suppl.  Nr.  2. 

4)  Pappenheim,  s.  S.  170  FuBnote  1.    Feraer  zahlreiche   Abhandlungen 
in  den  Folia  haematol.  1904—1908. 

5)  E.  Meyer  u.  Heineke,  Arch,  far  klin.  Med.    Bd.  88.    1907. 

6)  R.  Blumenthal,  La  gen^se  des  cellules  sanguines.    Brussel  1904. 

7)  Vgl.  LowiT,  8.  S.  171  FuBnote  6.   —   Pappenheim,  Virchows  Arch.  157. 
S.  54  und  159.  8.  40.    Daselbst  Literatur. 

8)  8.  die  S.  170  genannten  Monographien,  bes.  Bieder. 
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entschiedfen  weniger.  Abneth  gibt^)  als  mittlere  Zahl  fiir  Er- 
wachsene  im  Niichternzustand  5 — 6000  weifie  Zellen  an. 

Schon  beim  gesunden  Menschen  wechselt  die  Zahl.  Sie  steigt 
einige  Stunden  nach  Aufnahme  mancher  Nahrungsmittel ,  be- 
sonders  der  eiweiBartigen  Korper,  wesentlich  an^).  Aber  diese 
Yennehrung  bleibt  zuweilen  schon  bei  ganz  gesunden  Leuten  aus, 
und  bei  Kranken  kommt  das  noch  haufiger  vor;  so  Tvird  es  — 
allerdings  wohl  kaum  mit  Recht^)  —  z.  B.  fiir  Leute  mit  Magen- 
karzinom  behauptet^).  Die  Zahl  der  Leukozyten  wachst 
ferner  in  der  Schwangerschaft  und  ist  auch  beim  Neuge- 
borenen  vermehrt.  Erstgebarende  sind  starker  betroflfen  als 
Mehrgebarende  und  die  spateren  Monate  der  Graviditat  mehr  als 
die  fruheren.  Bei  Neugeborenen  diirfte  vielleicht  die  so  haufige 
Polyamie  zur  Erklarung  des  Vorganges  herangezogen  werden 
konnen.  Was  in  der  Schwangerschaft  von  Bedeutung  ist,  steht 
noch  dahin. 

Auch  bei   starken  Muskelbewegungen  finden  sich  in  den 

peripheren  Blutgefafien   mehr  weiBe  Korperchen*).     Von   Schulz 

wird  dies  darauf  zurtickgefuhrt,  daB  der  beschleunigte  Blutstrom 

zahlreiche  Korperchen  von  den  Wanden,  an  denen  sie  kleben,  weg- 

reiBt  und  in  den  Blutstrom  wirft. 

Wie  in  dem  Eapitel  fiber  Immnnit&t  noch  darzulegen  sein  wird,  trcten 
aus  den  polymorphkernigen  Leukozyten  eiwelBabbauende  Fermentc  aus^). 
Nat&rlich  sind  sie  in  dem  MaBe  reichlich  vorhanden,  wie  Leukozyten  der 
genannten  Art  in  groBen  Mengen  zugrunde  gehen,  und'  es  dUrfte  die 
Aufgabe  dieser  Fermente  fftr  die  ZerstOrung  verbrauchter  Zellen  und  Ge- 
webstrtlmmer  eine  sehr  erhebliche  sein. 

Bei  diesen  ^.physiologiselieii^  LeokozytoBea  treten  keine  anderen 

Formen  von  weiBen  Korperchen  auf,  als  solche,  die  schon  normal 

darin  vorhanden  sind.    Die  Vermehrung  betragt  wahrend  der  Ver- 

dauung  durchschnittlich  30  Proz.  und  ist  bei  Kindern  am  gr^Bten 

1)  Abneth,  Die  neutrophilen  Leukozyten  usw.  Jena  1904. 

2)  PoHL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  8.  31.  —  Uber  Yerdauungsleukozytose 
B.  ferner  Bieder  1.  c;  Bohulz,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  234.  —  Goodall, 
GuLLAND  u.  Paton,  Joum.  of  Physiol.  30.  p.  1.  1904. 

3)  MuLLEE,  Prager  med.  Wcha.  1800.  Nr.  17—19.  —  Schneyer,  Ztft.  f 
klin.  Med.  27.  8.  475.  —  Hartunq,  Wiener  klin.  Wchs.  1895.  Nr.  40  u.  41. 

4)  Vgl.  Stohmax,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  S.  460. 

5)  8.  ScHULZ,  Arch.  f.  klin.  Med.  61.  8.  249  u.  Tornow,  Diss.  Berlin  1895. 

6)  Vgl.  F.  VON  Muller,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902.  8.  192.  —  Erben, 
Ztft.  f.  Heilkunde  1903.  Bd.  24.  H.  II.  —  Schumm,  Hofmeisters  Beitr.  IV. 
8.453.  —  Die  tfusfuhrlichen  Arbeiten  von  E.  Muller,  Arch.  f.  klin,  Med.  91. 
8.  291  u.  92.  8.  199.  —  Jochmann,  Virchows  Arch.  194.    8.  342,  mit  Literatur. 
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—   hier  zuweilen  iiber  100  Proz.     Das  relative   Mengenverhaltnia 
zwischen  ein-  und  mehrkemigen  Leukozyten  bleibt  erhalten. 

Die  Yermehrnng  der  weiBen  EOrperchen  ist  nnter  den  genannten  Um- 
st&nden-erwiesen  im  Mautblut  des  Menschen  and  der  Tiere.  Will  man 
ihre  Ursachen  er6rtern,  so  ist  vor  alien  Dingen  zu  fragen:  Handelt  es 
sich  wirklich  nm  eine  ErhOhung  der  Leukozytenzahl  im  ganzen  Blntstrom, 
Oder  ist  nur  ihre  Yerteilung  anf  innere  and  aaBere  Telle  verandert,  etwa 
so,  dafi  einer  reichlichen  Anwesenheit  weifier  EOrper  im  Haatblat  eine 
Yerminderang  in  den  Gefafien  des  Unterleibs  entspricht?  Diese  Yerhalt- 
nisse  sind  natftrlich  nar  am  Tier  studiert  and  da  linden  sich  schon  in  der 
Norm  an  der  Peripherie  wesentlich  mehr  Leukozyten  als  im  Blat  der  inneren 
Organe^).  DaB  es  sich  bei  der  Yerdanangslenkozytose  um  eine  wirkliche 
Vermehrang  weifier  Blatk6rperchen  handelt,  erscheint  gegentkber  den  An- 
gaben  von  Schulz^)  durch  GoiiDSCHEiDEB  und  Jakob  2)  endgftltig  er- 
wiesen.  Die  reichlicher  in  den  Kreislauf  flieBenden  Leukozyten  stammen 
aus  Lymphe  and  Organen.  Neubildnngsprozesse  sind  wenigstens  weder  im 
Blut  noch  in  den  blutbereitenden  Organen  nachweisbar^). 

Warum  dringen  nun  nach  der  Aufnahme  eiweiBartiger  Sub- 
stanzen  groBerer  Mengen  von  Leukozyten  in  den  Kreislauf  ein? 
Nach  der  herrschenden  Vorstellung:  vireil  Stoffe  im  Blute  kreisen, 
welche  sie  anlocken.  Lebeb*)  hat  darauf  hingewiesen,  daB,  wie 
gewisse  Substanzen  Pflanzenzellen  anzuziehen  und  abzustofien  ver- 
mogen,  so  auch  manche  chemische  Korper  den  gleichen  Einflufi 
auf  die  WanderzeJlen  im  tierischen  Organismus  ausiiben.  Dieser  als 
Chemotaxis  bezeichnete  Vorgang  wurde  von  v.  Limbeck  auch  zur 
Erklarung  der  Leukozytose  herangezogen.  Danach  diirfte  sich  die 
bei  der  Verdauung  eintretende  Vermehrung  der  weiBen  Blutscheiben 
am  besten  darauf  zuriickflihreu  lassen,  daB  von  den  resorbierten 
fremden  Stoflfen,  solange  sie  in  bestimmter  WMse  im  Organismus 
verweilen,  manche  die  Leukozyten  anziehen,  Nicht  alle  Stoffe, 
auch  nicht  samtliche  EiweiBkorper  wirken  gleichmaBig^).  Den 
Extrakten  aus  verschiedenen  Organen  kommt  hier  eine  verschiedene 
Bedeutung  zu,  und  weitere  Beobachtungen  sind  noch  notig,  um 
klarzustellen,  welche  speziellen  Substanzen  bei  der  Magendarm- 
Verdauung  das  Auftreten  der  Leukozytose  bedingen.  Der  Hyper- 
leukozytose  geht  hiiufig,  wenn  auch  nicht  immer,  eine  Verminderung 


1)  GoLDSCHEiDER  u.  Jakob,  Ztft.  f.  kiln.  Med.  25.  S.  403. 

2)   RiEDER  1.   C.   —   GOLDSCHEIDER  U.   JaKOB  1.   C. 

3)  ScHULz,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  234. 

4)  Leber,  Die  Entstehung  der  Entzundung.  Leipzig  1801. 

5)  CrOLDSCHEIDER  U.   JaKOB  1.    C. 
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der  Korperchen  in  zahlreichen  Gefafien  sowohl  des  Korperinnern 
wie  der  Oberflache  voraus*). 

Den  Grand  hierftkr  sieht  Lowit  in  einer  reichlichen  ZerstOrung  weifier 
Scheiben.  Goldscheideb  and  Jakob  konnten  Anzeichen  der  Untergangs 
nicht  aaffinden,  wohl  sahen  sie  aber  bei  Hypoleakozytose  nach  lojektion 
chemotaktisch  wirkender  Sabstanzen  in  die  Vena  jagalaris  eine  starke  An- 
h&afang  von  Leakozyten  in  den  Eapillaren  der  Langen.  Schwenkenbegheb 
und  SiEGEL  nehmen  das  far  alle  inneren  Organe  an.  Uns  m5cbte  die 
Frage  nach  dem  Yerbleiben  der  weifien  EOrperchen  bei  der  Hypoleakozytose 
uoch  keineswegs  gelOst  erscheinen.  Ein  Untergang  von  Leakozyten  dUrfte 
sich  darch  mikroskopiscbe  Beobachtangen  sehr  schwer  beweisen  oder  aas- 
scblieBen  lassen.  Qaantitative  Bestimmangen  der  in  den  Lungen  and 
innern  Organe  angehaaften  weiBen  Scheiben  waren  recht  wiinschenswert. 

Wenn  auch  darch  die  Heranziehang  der  chemotaktischen  Prozesse  an- 
zweifelhaft  ein  frachtbares  Arbeitsgebiet,  ein  weiter  Ausblick  sich  erOffnet, 
wenn  damit  ftkr  die  Erklftrang  der  Leakozytosen  vielleicht  das  Hichtige  getroffen 
wnrde,  so  bestehen  im  einzelnen  doch  noch  die  grOfiten  Schwierigkeiten. 
Sie  sind  relativ  gering,  sobald  es  sich  daram  handelt,  lokale  Zellanhaafangen 
Oder  -Abstofiangen  zn  begrttnden.  Aber  das  Eintreten  zahlreicher  Lea- 
kozyten in  die  gesamte  Blatbahn  ist  doch  gegenwartig  noch  recht  schwer 
zn  verstehen,  besonders  wenn  man  bedenkt,  dafi  eine  Theorie  aach  die 
voraasgehende  Hypoleakozytose  sowie  die  etwaige  Anhaafiing  der  Zellen  in 
den  Langen  erklaren  mtkfite.  Und  wir  crinnern  ans,  wie  schnell  doch 
fremde  Stoffe,  die  ebeu  chemotaktisch  wirken  kOnnten,  ans  der  Blatbahn 
entfernt  werden,  wie  relativ  lang  dagegen  die  Vermehrang  der  weiBen 
K5rperchen  daaert  Ist  die  Verdauungsleukozytose  vielleicht  ein  Aasdrack 
des  Eiwei6transports?2)  Nageli  glanbt  neben  der  Chemotaxis  auch  die 
direkte  Ifthmende  oder  reizende  Wirkang  der  injizierten  Sabstanzen  auf 
die  blatbildenden  Organe  heranziehen  za  mftssen.  Chemotaxis  allein  reiche 
far  die  Erklarung  der  Erscheinangen  nicht  aas.  Es  ist  hier  nicht  der 
Ort,  aaf  diese  Fragen  genaaer  einzugehen;  nar  lag  ans  daran  za  erinnern, 
wie  dankcl  aach  die  pbysiologischen  Vermehrangen  der  weiBen  KOrperchen 
in  der  Blatbahn  noch  sind.  Am  besten  kann  man  noch  die  bei  starken 
EOrperbewegangen  eintretende  Leakozytose  verstehen,  wenigstens  liegt  hier 
die  Annahme  sehr  nahe,  daB  das  schnell  strOmende  Blat  Zellen  losreiBt, 
welche  sonst  an  den  Wanden  gewisser  GefeBpartien  kleben^). 

Den  Sinn  des  ganzen  Vorgangs  wird  man  immer  und  immer 
wieder  im  Transport  gewisser  StoflFe  zu  sehen  geneigt  sein,  wie  es 
auch  PoHL  tut.  Leider  erwachsen  indessen  auch  dieser  so  an- 
sprechenden  Vorstellung  gegenwartig  noch  mancherlei  Schwierig- 
keiten. 


1)  Lowrr,   Studien   zur  Physiol,   des  Blutes   u.   der  Lymphe.  Jena  1892; 

GOLDSCHEIDER  U.  JaKOB  1.  C.  —  SCHWENKENBECHEK  U.  SlEGEL,   Arch.   f.  klin.  Med. 

92.  S.  303. 

2)  Vgl.  PoHL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  31. 

3)  ScHULz  1.  c.  —  ToRNOw,  Diss.  Berlin  1895 
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DaB  auch  fremde  Stoffe,  welche  bei  Krankheiten  oder  beim 
Tierversuch  in  den  Korper  eindringen,  lokal  Leukozyten  an- 
Ziehen,  ist  bekannt,  dayon  ist  Lebeb  sogar  ausgegangen.  Ebenso 
entsteht  nun  auch  bei  manchen  Infektionskrankheiten  eine  Ver- 
mehrung  der  weifien  Korperchen  im  ganzen  Blutstrom  (^patholo- 
glsche  Leukozjtose^^)).  Sie  halt  so  lange  an,  als  der  pathologische 
ProzeC  dauert. 

Auch  hier  sind  meist  keine  anderen  Elemente  im  Blute  vor- 
handen  als  in  der  Norm.  Doch  hat  sich  nach  Ehblich  und  den 
meisten  neueren  Forschem  das  Mengenverhaltnis  der  verschiedenen 
Leukozyten  verandert.  Die  Prozentzahl  der  Lymphozyten  ist  ge- 
sunken,  die  der  polynuklearen  neutrophilen  so  stark  erhoht,  daS 
ihre  Menge  durchschnittlich  88 — 95  Proz.  der  Gesamtzahl  betragt 
gegeniiber  70 — 80  Proz.  der  Norm.  Demgemafi  sehen  wir  auch  bei 
diesen  Leukozytosen  fast  samtliche  weifie  KOrperchen  auBerordent- 
lich  lebhaft  beweglich. 

Selbst  bei  kleinen  Kindem,  welche  sonst  mehr  einkemige  als 
polynukleare  Leukozyten  haben,  ist  bei  diesen  Formen  der  Leuko- 
zytose  die  Zahl  der  Polynuklearen  zuweilen  erheblich  vermehrt*). 
Andererseits  gibt  es  gerade  bei  Kindem  Leukozytosen,  bei  denen 
ganz  wesentlich  die  einkernigen  Zellen  vermehrt  sind^).  Und  auch 
bei  Erwachseneu  kommt  das  vor.  Minkowski  und  Stbauss  er- 
wahnen^)  eine  ganze  Beihe  von  Zustanden,  in  deren  Gefolge  akut 
eine  voriibergehende  Lymphzytose  sich  einstellt.  Ich  glaube,  daS 
diese  Prozesse  ein  sehr  viel  eingehenderes  Studium  erfordem,  als 
man  ihnen  bisher  zuteil  werden  lieB.  Oerade  in  Beziehung  zu 
den  lokalen  Anhaufungen  von  Leukozyten,  wie  sie  z.  B,  in  tuber- 
kulosen  Exsudaten,  in  der  Spinalfliissigkeit  bei  chronischen  Biicken- 
markserkrankungen  vorkommen,  dtirfte  die  weitere  Untersuchung 
der  mononuklearen  Leukozytose  noch  wichtige  Ergebnisse  zu  liefern 
imstande  sein. 

Andererseits  handelt  es  sich  bei  leukozytotischer  Veranderung 
der  polynuklearen  Zellen  keineswegs  immer  darum,  daB  die  Zahl 

1)  Die  Literatur  uber  pathologische  Leukozytose  ist  eine  aufierordentlich 
groBe.  Wir  verzichten  darauf,  hier  einzelne  Arbeiten  zu  Dennen  und  verweisen 
auf  die  ausfuhrlichen  Literaturangaben  der  obengenannten  Monographien.  — 
Vgl.  ZiEGLER  u.  ScHLECHT,  Arch.  f.  kliu.  Med.  92.  S.  564. 

2)  Engel,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  404. 

3)  FiscHL,  Prager  Ztft.  f.  Heiiknnde.  13.  S.  277.  —  Monti  u.  Berggrun, 
Die  chronischen  Anamien  des  Kindesalters.    Leipzig  1892.    S.  17. 

4)  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S,  179.  —  H.  Stbal-ss,  Charit^- 
Annalen.  23. 
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der  gewohnlichen  Leukozyten  mit  neutrophilen  Granulationen  ge- 
wachsen  ist.  So  trifft  z.  B.  im  Gefolge  des  auf  Bronchitis  exsu- 
dativa  beruhenden  Asthma  bronchiale  die  Vermehning  der  Leuko- 
zyten hauptsachlich  die  Zellen  mit  azidophilen  Granulationen 
(eosinophile  Leukozytose).  Man  sieht  also,  es  kommen  im  Leben  die 
grofiten  Schwankungen  Yor.  Das  mufi  vor  allem  jede  theoretische 
Betrachtung  beriicksichtigen,  um  sich  vor  einseitigen  Schltissen  zu 
hiiten.  Da  man  die  verschiedenen  Arten  der  Leukozytose  jetzt 
kiinstlich  erzeugen  kann^),  so  diirften  ihrem  Studium  keine  beson- 
deren  Schwierigkeiten  mehr  erwachsen. 

Die  pathologische  Leukozytose  findet  sich  einmal  bei  Entziin- 
dungen  der  verschiedensten  Art,  besonders  haufig  und  stark  bei 
solchen,  die  mit  der  Bildung  eines  Exsudats  in  die  Gewebe  einher- 
gehen.  Femer  ist  die  Ursache  der  Entziindung  yon  Bedeutung. 
Manche  Infektionen  fuhren  namlich  besonders  leicht  zur  Leuko- 
zytose, ich  nenne  .vor  allem  die  mit  Pneumokokken.  Das  kann 
geschehen,  auch  ohne  dafi  eine  erheblichere  Exsudation  in  die  Ge- 
webe erfolgt,  Exsudation  und  Leukozytose  sind  keineswegs  streng 
aneinander  gebunden.  Bei  der  akuten  krupposeh  Pneumonie 
findet  man  sie  in  der  groOen  Mehrzahl  der  Falle.  Bei  anderen 
Infektionskrankheiten  ist  sie  gering  oder  fehlt  ganz^  z.  B.  vermissen 
wir  sie  in  der  Begel  bei  Abdominaltyphus^).  Da  konnen  sogar  Ent- 
ziindungen,  selbst  Eiterungen  ohne  sie  einhergehen.  Auch  bei  Malaria, 
bei  schwerer  Septikopyamie,  bei  Tuberkulose  fehlt  sie  haufig  und  tritt 
meist  auch  nicht  im  Gefolge  der  tuberkulosen  Meningitis  ein,  wahrend 
sie  die  eitrige  fast  stets  begleitet.  Wir  fuhren  absichtlich  nur 
Beispiele  an  und  gehen  nicht  ausfiihrlicher  auf  das  Verhalten  der 
weifien  Blutzellen  bei  alien  Infektionskrankheiten  ein.  Yielfach  sind 
die  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen,  ihre  iEJrgebnisse  noch 
keine  einheitlichen.  Wer  sich  iiber  Einzelheiten  unterrichten  will, 
findet  alles  in  den  genannten  Monographien,  besonders  in  dem  Werke 
von  Nagbli. 

Diese  Form  der  Leukozytose  wird  gegenwartig  ebcnfalls  auf  chemo- 
taktische  Einwirkungen  znrHekgefQhrt.  Hdchstwahrscheinlich  gehen  sie 
von  den  Mikroorganismen  selbst  aus:  sowohl  deren  Leibesbestandteile  ^) 
als  auch  StofTe,  welche  sie  absondem,  vermdgen  Leukozyten  anzuziehen 
bez.  ihre  Auswanderung  aus  dem  Enochenmark  anzuregen.  Damit  stimmen 
gat  tkbercin  ausgedehnte  experimentelle  Erfahrungen   Qber  Einverleibung 


1)  Vgl.   z.  B.  Waldstein,    Berl.    klin.  Wchs.  1895.    Nr.  12.  —  Proscher, 
Fol.  haem.  2  (1905).  S.  543. 

2)  Vgl.  KoHN,  Arch.  f.  kiln.  Med.  60.  S.  221.  —  Nageli  ebenda  67.  S.  279. 

3)  H.  Buchneb,  Berl.  klin.  Wchs.  1890.  Nr.  47. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  12 
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von  Bakterienproteinen,  EiweiBstoffen  and  zahlreichen  Substanzen  ganz 
anderer  Natar^).  Hier  wie  bei  den  Infektionskrankheiten  wtlrde  aber  an- 
zunehmen  sein,  daB  nnr  manche  KOrper  chemotaktisch  wirken,  and  selbst 
der  gleiche  Stoff  zeigt  zaweilen  positiven,  in  anderen  F&llen  negativen 
EinfluB,  obne  daB  sich  dies  mit  Sicherheit  aaf  Yerschiedenheiten  seiner 
Eonzentration  zartlckftihren  lieBe.  Wanim,  harrt  noch  der  Aafkl&rang. 
Eine  Theorie  dieser  Leakozytosen  mftfite  natftrlich  aaf  die  Yer&ndening 
des  Mengenverhaltnisses  der  weiBen  Scheiben  Rncksicht  nehmen.  Die 
Herkanft  der  Leukozytosen  bei  den  genannten  Znst&nden  ist  noch  nicht 
einwarfsfrei  festgestellt:  sicher  kommt  in  erster  Linie  das  Knochenmark 
in  Betracht^);  vielleicht  sind  aber  anch  Reizangszustande  an  den  Lymph- 
drttsen  oder  sogar  an  Gewebszellen  in  einigen  Fftllen  von  Wichtigkeit. 

Auch  die  Bedeutung  dieser  pathologischenLeukozytose  ist  noch 
nicht  hinreichend  aufgeklart,  immerhin  mehren  sich  die  Anzeichen 
dafur,  dafi  es  sich  um  eine  Schatzrorrichtung  des  Organismus  zur 
Abwehr  von  Infektionen  handelt^),  Hier  sind  noch  weitere  Beob- 
achtungen  notwendig. 

Pathologische  Leukozytose  findet  sich  ferner  bei  Asthma 
bronchiale,  Helminthenerkrankungen,  Trichinose*),  nach 
Blutverlusten  und  im  Gefolge  bosartiger  Tumoren*^).  Es 
handelt  sich  um  Karzinome  und  besonders  um  Sarkome.  Die  Yer- 
mehrung  der  weiBen  Zellen  tritt  auch  hier  keineswegs  regelmaBig 
ein,  im  Gegenteil,  man  vermiBt  sie  nicht  selten,  und  es  hat  sich  bis 
jetzt  auch  weder  in  der  BeschafFenheit  noch  im  Sitz  des  Tumors 
irgendwelcher  Anhalt  dafUr  ergeben,  ob  sie  zu  erwarten  ist  oder 
nicht.  Geawitz®)  konnte  durch  Einspritzung  des  Inhaltes  von  Krebs- 
knoten  das  Blut  von  Tieren  verdiinnen,  dabei  erfolgt  haufig  Leuko- 
zytose. Moglicherweise  hat  dieser  Befund  Bedeutung  fiir  die  mensch- 
liche  Pathologie  und  vielleicht  ist  auch  die  posthamorrhagische 
Leukozytose  auf  den  vermehrten  Zutritt  von  Lymphe  vom  Blut 
zuriickzufiihren. 

Manche  Formen  von  Leukozytose  haben  auBerordentlich  merkwQrdige 
Beziehnngen  zu  lokalen  Anh&ufangen  bestimmter  Formen  von  Leukozyten, 


1)  z.  B,  LowiT,  Studien  zur  Physiol,  u.  Pathol,  d.  Biutes  u.  der  Lymphe. 
Jena  1892.  —  Goldscheider  u.  Jakob,  Ztft.  f.  klin,  Med.  25.  8.  403.  —  Winter- 
NiTZ,  Arch.  f.  exp.  Pathol,  35.  S.  77.  —  Bieder  1.  c.  —  Romer,  Virchows  Arch. 
128.  S.  98.  —  PoHL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  51. 

2)  Vgl.  Grawitz,  Pathol,  des  Blutea.  S.  119. 

3)  Vgl.  Jakob,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  395. 

4)  z.  B.  Brown,  Joum.  of  exp.  Med.  98.  Nr.  3.  Ref.  Zentralbl.  f.  innere 
Med.  98.  S.  1289.  —  Schleip,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  S.  1;  daselbst  Literatur. 
—  Staubli,  Arch.  f.  klin.  Med.  85.  S.  286. 

5)  Die  Literatur  ub.  diese  Form  s.  bei  v.  LiBffBECK,  8.  267  ff. 

6)  Grawitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  51. 
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z.  B.  von  eosinophilen  Zellen  bei  Asthma  bronchiale^),  bei  manchen  Hant- 
erkrankungen  ^  und  bei  Trichinose^).  Klein  ^)  fflhrt  die  zahlreichen 
Momenta  an,  bei  welchen  teils  lokale,  toils  allgemeine  Eosinopliilie  vor- 
kommt;  er  ist  der  Meinnng,  da6  die  Eosinophilie  stets  mit  der  Resorption 
von  Bint  znsammenfailt,  and  die  allgemeine  Eosinophilie  sei  immer  eine 
Folge  lokaler  Eosinophilie. 

Die  pathologische  Leukozytose  kann  recht  hohe  Grade  er- 
reichen;  die  SLufiersten  Grenzen  scheinen  noch  nicht  festgestellt  zu 
sain.  Im  allgemeinen  nimmt  man  an,  dafi  Yermehrung  liber  80  000 
dabei  kaum  Yorkommt,  doch  ist  das  noch  keineswegs  sicher  aus- 
gemacht. 

Zuweilen  beobachtet  man  starke  Verminderung  der  Leuko- 

zyten  in  der  Volumeinheit  des  Blutes,  besonders  bei  Intoxikationen, 

Kachexien,  manchen  Anamien^)  und  manchen  Infektionskrankheiten, 

vor  allem  bei  Abdominaltyphus^)  kommt  das  vor. 

Mit  Leakopenie  verbinden  sich  Ofters,  wie  es  scheint,  Verandemngen 
in  der  Art  der  kreisenden  Lenkozyten,  so  sind  z.  B.  bei  Adominaltyphns 
in  der  Kegel  die  Lymphozyten  relativ  vermehrt.  Die  Erkl&rung  des  ganzen 
Yorgangs  liegt  noch  im  argen.  Negativ  chemotaktische  Yorgftnge  dflrfen 
wohl  beim  Typhus  z.  B.,  dessen  Mikroben  so  starke  positiv  chemotaktische 
Wirkung  austlben  kOnnen,  kaum  herangezogen  werden.  Ob  Hemmnngen 
in  den  Keimzentren  vorliegcn?  Es  laBt  sich  noch  nichts  darflber  sagen, 
deswegcn  gehen  wir  nicht  weiter  anf  die  ganze  Frage  ein.  Bei  Abdomi- 
naltyphus  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  Schfidigung  der  blutbildenden 
Organe.  Das  Knochenmark  ist  bei  dieser  Erankheit  sehr  arm  an  Myelo- 
zyten.  Daher  kommt  wohl  auch  die  Verschiebung  der  Form  der  Lenko- 
zyten, die  relative  Lymphozytose.  Da  die  Zahl  der  Lymphozyten  bei  Typhus 
aber  in  der  Kegel  auch  absolut  erhOht  ist,  mtkssen  wohl  noch  andere  Mo- 
mente  zur  Erkl&rang  dieser  Lymphozytose  herangezogen  werden. 

Eine  Besprechung  der  pathologischen  Verhaltnisse  der  Blut- 
plattchen^)  lafit  sich  vorerst  wohl  kaum  geben.  Ziemlich  all- 
gemein  wird  angenommen,  dafi  die  Blutplattchen  zu  dem  Yorgange 
der  Blutgerinnung  in  engster  Beziehung  stehen,  indem  sie  sich  an 

1)  Mi}LL£a-(jk>LLASCH,  Fortschritte  1889.  —  Fink,  Zur  Kenntnis  des  Spn- 
tums  n.  Eiters.  Diss.  Bonn  1889.  —  Heinekjb  u.  Dedtschmann,  Munchner  med. 
Wchs.  1906.  Nr.  17. 

2)  8.  z,  B.  Nanssen,  Wiener  kiln,  Wchs.  1892.  Nr.  3.  4.  —  Bettbcamn, 
Mflnchner  med.  Wchs.  1898.  Nr.  39. 

3)  Vgl.  SCHLEIP  1.  c. 

4)  Klein,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1899.  Nr.  4.  —  Vgl.  Harmsen,  Uber 
die  weiBen  Zellen  im  lebendea  Blut  usw.  Diss.  Dorpat  1894. 

5)  v.  Decastello  u.  Hofbauer,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  39.  8.  483. 

6)  Nageu,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  8.  279. 

7)  Literatur  and  eigene  Untersuchungen  bei  Helbeb,  Arch.  f.  klin.  Med. 
81.  8.  316.  —  ScHWALBE,  Lubarsch-Ostertag  Ergebnisse.  VXII.  8,  150.  1904, 
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der  Bildung  des  Fibrinferments  beteiligen.  In  der  Tat  sieht  man 
auch'unter  gewissen  ITmstanden,  z.  B.  bei  schweren  Anamien,  nicht 
selten  langsame  Gerinnung  und  Vermindening  der  Zahl  der  Platt- 
chen  Hand  in  Hand  gehen.  Auch  andere  Fennente,  so  z.  B.  ein 
hydroljtisches  Ferment,  das  Polypeptide  spaltet  ^),  sind  in  den  Blut- 
plattchen  nachgewiesen  worden  und  es  spricht  alles  dafiir,  dafi  die 
Plattchen  nicht  Zerfallsprodukte  anderer  Blutzellen,  sondem  echte 
Zellen  sind.  Das  ist  besonders  dorch  Dsetjen^  wahrscheinlich 
gemacht  worden.  Uber  den  Ort  ihrer  Entstehung  weiB  man  aber 
noch  nichts  Sicheres,  ebensowenig  auch  uber  Anderungen  der  Platt- 
chen unter  pathologischen  Yerhaltnissen,  wenn  roan  von  der  Ab- 
nahme  ihrer  Zahl  bei  gewissen  schweren  Anamien  absieht  Yon 
franzosischen  Autoren,  besonders  Hayem  und  seiner  Schule,  wird 
die  Zusammenziehung  des  Blutkuchens  als  Wirkung  der  Plattchen 
angesehen.    Diese  fehlt  oft  bei  schweren  Anamien. 

Hier  werden  z  weckmafiig  zwei  Krankheitszustande  angeschlossen, 
bei  denen  oflfenbar  die  Organgruppe  Knochenmark,  lymphoides  Ge- 
webe  Oder  Milz  erkrankt  ist  und  haufig  Veranderungen  des  Blutes 
nach  sich  zieht.  Das  sind  die  Leakftmieu  und  die  Psendolenklmien 
(HoDGKiNSche  Krankheit,  Adenie,  malignes  Lymphom)^).  Es  ist 
zunachst  gestattet,  beide  Krankheitsgruppen  zusammen  zu  betrachten. 
Ihre  gegenseitigen  Beziehungen  werden  nachher  erortert  werden. 

Manlindet  bei  diesenZustandenHyperplasien  von  Milz,  Lymph- 
driisen  und  Knochenmark  zusammen  oder  auch  nur  solche  zweier 
Organe;  bei  der  Leukamie  ist  hochst  wahrscheinlich  unter  alien 
Umstanden  das  Knochenmark  erkrankt. 


1)  ABDERHAJiDEN  u.  Deetjen,  Ztft.  f.  pbysiol.  Chem.  53.  S.  280. 

2)  Deetjen,  Virch.  Arch.  164.  H.  2.  S.  239. 

3)  Ober  Leuk&mie  s.  die  genaDnten  zusammen fassen den  Daretellungen. 
Ferner  Virchow,  Gesammelte  Abhandlangen.  Frankfurt  a.  M.  1856;  Die  krank- 
haften  Geschwulste.  2.  Berlin  1865;  Virchows  Arch.  1.  S.  563  u.  5.  S.  43;  Neu- 
mann, Berl.  klin.  Wchs.  1878.  Nr.  6.  7.  9.  10;  Hoffmann,  Lehrbuch  der  Kon- 
etitutionskrankiieiten.  Stuttgart  1893;  Mosler,  Pathol,  u.  Therapie  d.  Leukamie. 
Berlin  1872;  Gilbert,  Pathol,  du  sang  in  Traits  de  m^decine,  Paris  1892. 
Bd.  2.  S.  526;  Virchow,  Zellularpathol.  4.  Aufl.  S.  201;  Muller,  Arch.  f.  klin. 
Med.  48.  S.  47  u.  50.  S.  47;  Ders.,  Zentralbl.  f.  Pathol.  V.  1894.  S.  553  u.  601. 
Daselbst  ausgedehnte  Literaturangaben.  —  Banti,  Zentralbl.  f.  Pathol  15.  S.  1. 
—  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  47.  S.  216;  52.  S.  257  u.  407.  —  Hirschfeld, 
Folia  haematologica.  1.  S.  150.  —  Westphal,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  83.  — 
C.  Sternberg,  Pathol,  d.  Primarerkrankung  des  lymphat.  u.  hamatopoet.  Appa- 
rates.  Wiesbaden  1905.  —  Schridde,  Munchner  med.  Wchs.  1908.  Nr.  20.  — 
V.  Domarus,  Folia  haematolog.  VI.  1908.  S.  337. 
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Je  nach  der  Art  der  im  Blut  und  in  den  blutbereitenden 
Organen  vorkommenden  Zellen  sind  zwei  Formen  der  Leukamie 
voneinander  zu  trennen.  Je  nach  den  Eigenschaften  der  im  Blut  ver- 
melirten  Zellen  (s.  dariiber  spater)  enthalten  auch  die  Wucherungen 
des  Gewebes  in  den  verschiedensten  Organen  (Knochenmark,  Milz, 
Driisen,  Leber,  Darm)  verschiedene  Zellen:  man  spricht  von  mye- 
loiden  und  lymphadenoiden  Hyperplasien.  Bei  der Pseudoleu- 
kamie  gleichen  die  feineren  histologischen  Yeranderungen  der 
Organe  baufiger  denen  bei  lymphatischer  Leukamie.  Doch  gibt  es 
auch  einzelne  Falle  mit  myeloidem  Typus. 

Das  Knochenmark  der  Ian  gen  RdhreDknochen  besteht  bei  diesen  Zu- 
standen  nicht  wie  am  gesnnden  Erwachsenen  ganz  vorwiegend  ans  Fett- 
zellen,  sondern  nimmt  wieder  die  lymphoide  Beschaffenheit  an,  wie  es  beim 
Kind  und  bei  den  An&mien  beobachtet  wird.  Seine  Farbe  wechselt  von 
tiefrot  bis  gelbgrau.  Die  Befande  scheinen  mir  ftlr  verschiedene  F&lle 
beider  Erankheiten  nicht  einheitlich  zu  sein.  Zuweilen  handelt  es  sich 
wohl  um  ein  fthnliches  rotes  Knochenmark  wie  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Anftmie^),  wenigstens  makroskopisch  kann  das  leuk&mische 
Knochenmark  diesem  vollkommen  gleichen  (lymphadenoide  Form).  Histo- 
logisch  finden  sich  in  ihm  neben  den  verschiedensten  Arten  der  kernhaltigen 
Erythrozyten  massenhaft  weifie  Zellen,  uud  in  manchen  F&llen  erftlllen 
diese  das  Mark  so  reichlich,  da6  es  eine  eiterahnliche,  „puriforme"  Be- 
schaffenheit annimmt^.  Die  weiBen  Zellen  haben  in  manchen  Fallen  den 
myeloiden,  in  andern  den  lymphoiden  Typus. 

In  Milz  und  Lymphdrttsen  handelt  es  sich  um  hyperplastische  Pro- 
zesse,  die  nach  verbreitetcr  Vorstellung  anatomisch  nichts  Spezifisches 
haben.  Bei  den  lymphoiden  Formen  der  Krankheit  wuchert  das  au- 
tochthone  lymphadenoide  Gewebe,  bei  den  myeloiden  Formen  wuchern  Zel- 
len des  Knochenmarkstypus;  es  ist  also  eine  Metaplasie  des  Gewebes  ein- 
getreten. 

Die  Zellwucherungen  sind  nun  aber  nicht  auf  Knochenmark,  Lymph- 
drttsen  und  Milz  beschrdnkt,  sondern  sie  finden  sich  auch  in  anderen  Or- 
ganen. tFberall  dort,  wo  lymphoides  oder  myeloides  Gewebe  vorhanden  ist, 
vermag  es  zu  hyperplasieren.  Sogar  aus  der  alten  Muttersubstanz  kann 
es  Uberall  hervorgehen,  also  aus  den  ^ellen  der  GefUBw&ude.  Die  lymph- 
oiden und  myeloiden  Zellanh£lufungen,  die  wir  so  in  Leber,  Milz,  Darm, 
Thymus,  Haut,  Tonsillen,  Chorioidea  —  eigentlich  in  alien  Organen  finden, 
kOnnen  also  wohl  teils  metastasierend,  teils  metaplastisch  entstanden  sein. 
Die  meisten  Autoren  (Pappenheim,  Nageli  u.  a.)  nehmen  eine  myeolide 
Oder  lymphoide  Umwandlung  in  loco,   nicht  aber  eine  „Kolonisation"  aus 


1)  Vgl.  z.  B.  Heuck,  Virchows  Arch.  78.  S.  475. 

2)  Uber  das  Knochenmark  bei  diesen  Erkrankungen  b.  z.  B.  Neumann, 
Arch,  der  Heilkunde.  9.  S.  1  u  13.  S.  205;  Berl.  klin.  Wchs.  1878.  Nr.  6.  7.  9. 
10;  PoNFicK,  Virchows  Arch.  67.  8.  367.  —  Ferner  die  oben  zitierten  Arbeiten 
von  Pappenheim.  —  Helly,  Die  hamatopoetischen  Organe.  VVien  1906. 
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Blutzellen  an.     Bei  den  Ijmphoiden  Prozessen  scheinen  die  Wncherangen 
noch  grOBere  Ausdehnnng  zu  erreichen  als  bei  den  myeloiden^). 

Bei  Leukamie  haben  wir  meist  eine  sehr  starke,  haufig 
ungeheure  Yermehrung  weiOer  Zellen  im  Blute,  bei  Pseu- 
doleukamie  fehlt  diese,  oder  wenigstens  halt  sie  sich  in  engen 
Grenzen.  Nach  den  Mitteilungen  von  Pinkus^)  besteht  bei  Pseu- 
doleukamie  immer  eine  relative  Yermehrung  der  Lymphozyten. 
Auch  dadorch  hat  dieser  Krankheitszustand  also  die  nachsten  Be- 
ziehungen  zur  Ijmphoiden  Leukamie.  Sie  ist  von  dieser  nur  da- 
durch  verschiedeU;  dafi  die  absolute  Zahl  der  weiOen  Korperchen 
nicht  erhoht  ist.  Diese  Ansicht  ist  aber  nicht  mehr  streng  aufrecht 
zu  erhalten,  weil  neuerdings,  wie  erwahnt,  auch  Pseudoleukamien 
mit  myeloidem  Typus  der  Organ-  und  Blutveranderungen  bekannt 
geworden  sind.  Eine  groSe  Schwierigkeit  fiir  jede  Klassifizierung 
liegt  darin,  daB  Markzellen  auch  schon  auf  3rund  blofier  Reiz- 
zustande  des  Knochenmarks  in  das  Blut  iibertreten  konnen.  Man 
kann  gegenwartig  myeloide  und  lymphadenoide  Hyperplasien  mit 
oder  ohne  Yermehrung  der  einzelnen  Zellen  unterscheiden. 

Die  Yermehrung  der  weifien  Zellen  bei  den  Leukamien  unter- 
scheidet  sich  von  der  als  Leukozytose  besprochenen  meistens  schon 
dem  Grade  nach.  Sie  ist  in  der  Kegel  sehr  viel  starker:  300  000  bis 
500  000  Leukozyten  warden  nicht  selten  beobachtet  Ja  diese  konnen  an 
Zahl  den  roten  sogar  gleich  sein.  Immerhin  —  und  das  ist  auf  das 
scharfste  zu  betonen  —  bildet  der  Grad  der  Leukozytenver- 
mehrung  nicht  das  unterscheidende  Kriterium  dieser  Blut- 
veranderung  gegeniiber  der  bei  Leukozytose  beobachteten. 
Im  Yerlaufe  der  Leukamie  beobachtet  man  nicht  selten  sehr  er- 
hebliche  Schwankungen  der  Leukozytenzahlen.  Neuerdings  nament- 
lich  unter  dem  EinfluB  der  Rontgenstrahlen^)!  Aber  auch  spontane 
oder  vielmehr  genetisch  unklare  Schwankungen  kommen  vor,  und 
eine  Yerminderung  der  Leukozytenzahl  ist  keineswegs  immer  von 
giinstiger  Bedeutung.  Darin,  daB  man  friiher  lediglich  in  der  Zahl 
der  Korperchen  das  charakteristische  Merkmal  der  Leukamie  sah, 
liegt  einer  der  Griinde,  welche  das  Bild  dieser  Krankheit  friiher 


1)  Vgl.  die  Arbeiten  von  Ziegler,  Fol.  haematol.  6.  S.  113.  —  Butter- 
field,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  336.  —  Gbuber,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  58.  S.  289. 
—  V.  DoMARUS,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  58.  S.  319.  —  E.  Meyer  u.  Heineke,  Arch, 
f.  klin.  Med.  88.  S.  435. 

2)  NothnagelB  Handbuch  VIII  1 ;  III.  S.  84.  Vgl.  dem  gegenuber  Kuhnau, 
u.  Weiss,  Ztft.  f.  klin.  Med.  32.  S.  491. 

3)  Vgl.  Verhandlungen  d.  Kongr.  f.  innere  Med.  1905. 
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zu  einem  wenig  scharf  begrenzten  gestalteten.  ZaUreiche  weiBe 
Korperchen:  also  Leukamie,  das  war  vielfach  die  Art  der  Diagnose, 
und  das  erschwert  Studium  wie  Beurteilung  der  alteren  Literatur 
auBerordentlich.  Zur  Annahme  dieser  Erkrankung  ist  vielmehr 
notwendig  der  Nachweis  eines  Teiles  der  genannten  Organerkran- 
knngen  und  genaueste  ITntersuchung  der  Art  der  im  Blut  befind- 
lichen  Zellen. 

Es  treten  jetzt  namlich  Zellen  im  Blute  auf,  welche 
normalerweise  nur  sparlich  oder  gar  nicht  darin  vor- 
handen  sind^),  und  vor  allem  ist  das  Mengenverhaltnis 
der  verschiedenen  Arten  von  Leukozyten  ein  durchaus 
anderes  als  bei  den  bisher  besprochenen  voriibergehenden 
Vermehrungen.  Bei  ihnen  iiberwogen  ja  die  neutrophilen,  poly- 
morphkemigen  Zellen  auBerordentlich.  Hier  bei  der  Leukamie 
dagegen  haben  wir  stets  auffallend  viele  mononukleare  und 
damit  viel  mehr  wenig  oder  nicht  bewegliche  Fonnen.  Die  Zahl 
der  einkemigen  Zellen  ist  in  verschiedenen  Fallen  recht  verschieden. 
Im  allgemeinen  scheint  bei  den  chronisch  verlaufenden  Formen 
der  Krankheit  die  Zahl  der  polynuklearen  noch  eine  relativ  be- 
trachtlichere  zu  sein,  als  bei  den  akuten.  Bei  letzteren  hat  man 
99  Proz.  aller  weiBen  Korperchen  mononuklear  gefunden^)!  In  den 
moisten  Fallen  sind,  absolut  genommen,  auch  die  mehrkemigen 
Zellen  bei  der  Krankheit  wesentlich  vermehrt. 

Zwei  Tjpen  der  BlutverSLnderung  kann  man  unterscheiden.  Der 
erste  zeigt  auffallend  viel  groBe  einkernige  Zellen  mit  reichlichem, 
vorwiegend  neutrophil  gekomtemProtoplasma,  die  sogenanntenMark- 
zellen  oder  Myelozyten.  Die  gewohnlichen  polymorphkernigen,  neutro- 
und  azidophilen  Leukozyten  sind  absolut  vermehrt,  relativ  vermindert. 
AuBerdem  treten  auch  atypische  Formen  weiBer  Zellen  bei  dieser 
Form  der  Leukamie  auf.  Kemhaltige  rote  Blutkorperchen  von 
mittlerer    GroBe    werden  gewohnlich  gefunden.      Die    Markzellen 


1)  Uber  die  Art  der  bei  Lenkamie  auftretenden  weifien  Korperchen  a. 
MiJLLER  n.  RiEDER,  Arch  f.  klin.  Med.  48.  S.  100;  H.  F.  Miller,  Ebenda,  48. 
S.  57  u.  50.  8.  47;  Lowit,  Wiener  Sitzungsberichte  (mathemat.-naturwi88en8ch. 
Kl.)  92.  nL  S.  22  u.  95.  III.  S.  227;  Ehelich,  Charit^-Annalen.  1887.  S.  291; 
Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1883.  Nr.  46;  Ders.,  Gesammelte  Aufsatze;  Troje, 
Bed.  klin.  Wchs.  1892.  8.  285;  Ehblich-Lazarus  in  Nothnagels  Handbuch. 
VIII,  1.  8.  51;  Pjnkus,  Ebenda.  VIII,  2.  —  Die  8.  180,  FuBnote  3  zitierten 
Arbeiten  von  Pappenheim.  —  Nagelis  Monographie. 

2)  s.  A.  Frankel,  Deutsche  med.  Wchs.  1895.  Nr.  39—43  u.  Kongr.  f. 
innere  Med.  1897,  8.  359. 
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stammen  nach  Ehblich  aus  dem  Knocheninark  und  sind  die  Jugend- 
formen  der  neutrophilen  polymorphkemigen  Zellen. 

Jedenfalls  kommen  die  zuletzt  erwUhnten  Formen  yon  Leoko- 
zyten  im  Blut  des  gesunden  Menschen  nicht  oder  nor  selten  Tor. 
Diese  eben  genannten  Arten  wurden  eine  Zeitlang  als  charakte- 
ristiBch  fur  die  Leukamie  angesehen.  Das  sind  sie  indessen  nicht; 
denn  man  hat  sie  auch  im  Blute  anderer  Kranker  gefunden^), 
allerdings  bei  keinem  anderen  Zustand  annSLhemd  so  reichlich 
wie  bei  Leukamie.  Sehr  interessant  ist,  eine  wie  groSe  Ahnlich- 
keit  mit  den  qualitativen  Veranderungen  dieses  leukamischen 
Blutbildes  das  Blutbild  bei  Tumoren  haben  kann,  namentlich 
wenn  Geschwulstmetastasen  im  Knochenmark  sich  ausbilden^). 

Bei  der  anderen  Form  unserer  Krankheit  wiegen  die  kleinen 
Oder  grofieren  einkemigen  sogenannten  lymphoiden  Zellen  mit 
grofiem  Kern  und  wenig  Protoplasma  ganz  aufierordentlich  vor'^); 
die  ubrigen  Arten  der  weiCen  Korperchen  sind  in  der  Kegel  nicht 
vermehrt,  meist  sogar  vermindert.  So  vor  allem  die  neutrophilen 
polymorphkemigen  Zellen.  Eosinophile  Zellen  werden  meistens, 
Myelozyten  in  der  Kegel  nur  in  geringer  Menge  gefunden*);  nur 
in  vereinzelten  Fallen  lymphoider  Leukamie  sind  sie  reichlicher 
vorhanden*).  Die  Zahl  der  roten  Korperchen  kann  lange  unver- 
andert  bleiben,  spater  nimmt  sie  ab.  Kernhaltige  Erythrozyten 
sind  selten. 

Diese  zwei  Arten  der  Blutveranderung  kann  man  voneinander 
unterscheiden.  Die  Feststellung  der  Form  im  einzelnen  Fall  ge- 
stattet  ein  Urteil  dariiber,  ob  die  der  Blutveranderung  zugrunde 
liegepde  Hyperplasie  das  lymphoide  oder  myeloide  Gewebe  betrifft. 
Es  ist  aber  unmoglich,  aus  der  Art  der  Leukozyten  auf  ihre  Her- 
kunft  aus  einem  bestimmten  Organ  zu  schliefien.  Ob  klinisch 
vorwiegend  Milz  oder  Lyraphdriisen  an  dem  Prozefi  beteiligt  sind, 


1)  Zappert,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  227.  —  Mehrere  andere  Forscher 
zitiert  bei  Muller,  Zentralbl.  f.  Pathol.  1894.  S.  623.  —  Epstein,  Prager  med. 
Wchs.  1894.  Nr.  6.  —  Loos,  Wiener  klin.  Wchs.  1892.  Nr.  20.  —  Zelenski  u. 
Cybulsky,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  60.  S.  884.  —  Vergl.  die  merkwurdigen  Faile 
von  Turk,  Wiener  klin.  Wchs.  1907.  Nr.  6. 

2)  Pappenheim,  Arch.  f.  klin.  Chir.  71.  S.  271.  —  Kast,  Arch.  f.  klin.  Med. 
76.  S.  48.  —  KuRPJUwEiT,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  S.  553.  —  Bloch,  Deutsche 
med.  Wchs.  1903.  Nr.  29/30.  —  Turk,  Wiener  klin.  Wchs.  1899. 

3)  ViRCHow  1.  c.  —  H.  F.  MuLLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  50.  S.  47.  —  Ehr- 
LiCH,  Lazarus,  Pinkus,  Nothnagels  Handbuch.  VIII. 

4)  PlNKUS  1.  c.  S.  51. 

5)  Vgl.  HiRSciiFELD,  Fol.  haem.  1.  S.  160. 
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erkennt  man  viel  besser  aus  der  physikalischen  TTntersuchung  der 
E[ranken. 

Nicht  in  alien,  aber  doch  in  vielen  Fallen  von  Leukamie  und 
Pseudoleukamie  entwickelt  sich  eine  wirkliche  An  ami  e.  Die  Zahl 
der  roten  Korper  und  die  Hamoglobinmenge  ist  vermindert.  Man 
findet  Poikilozyten  und,  wie  erwahnt,  auch  kemhaltige  rote  Blut- 
scheiben  der  verscbiedensten  Grofie.  Bei  manchen  dieser  Leukamien 
ist  dann  also  der  Blutbefund  abnlich  wie  bei  der  BiEBMEBschen 
Anamie  und  der  myeloiden  Pseudoleukamie^).  Docb  ist  die  Stellung 
eines  groBen  Teils  der  sogen.Falle  von  LeukanHmie  nochdurchaus 
nicht  klar^.  Durch  die  der  Krankheit  zugrunde  liegende  Verande- 
rung  des  Enochenmarks  leidet  in  diesen  Fallen  die  normale  Bildung 
der  Erythro-  wie  der  Leukozyten. 

Im  Serum  treten  zaweilen  Eiweifiarten  auf,  die  es  sonst  nicht  darin 
gibt.  Nnkleoalbamine  and  Deateroalbumosen  siDd  in  ihm  gefnnden  worden^); 
die  Bedeatung  dieser  Stoffe  ist  vorlaufig  noch  unbekannt,  wahrscheinlich 
stammen  sie  von  zerfallenden  Leukozyten^). 

Im  Blut  sowobl  wie  im  Saft  der  Milz  findet  man  bei  myeloider 
Leuk&mie  die  GflABCOT-LEYDENschen  Eristalle;  es  scheint,  daB  sie  mit 
den  eosinophilen  Zellen  zusammenhangen.  —  Aber  auch  darftber  l&fit  sich 
znn&chst  nichts  weiter  sagen,  weil  ihre  Beziehungen  zu  bekannteren  chemi- 
schen  Stoffen  bisher  nicht  gentlgend  erklflrt  sind. 

Die  Leak&mie  ist  meist  eine  Krankheit  des  mittleren  Lebensalters, 
doch  wird  sie  auch  spfiter  nnd  sogar  bei  Kindern  nicht  allzu  selten  be- 
obachtet.  Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  fQhrt  sie  fast  ausnahmslos 
znm  Tode,  nur  ganz  vereinzelte  Heilungen  will  man  gesehen  haben,  und 
vielleicht  sind  diese  nicht  einmal  g&nzlich  sicher,  weil  m5glicherweise  Yer- 
wechselungen  mit  Leukozytosen  untergelaufen  siud.  Wie  bekannt,  hat  neuer- 
dings  der  EinfluB  der  HOntgenstrahlen^)  auf  den  leakftmischen  Erankheits- 
prozeB  groBes  Aufsehen  erregt.  Zweifellos  wurde  nach  ausgiebiger  Be- 
strahlung  der  Milzgegend  oder  auch  der  Extremit&ten  bei  Leakftmikern 
nicht  nur  eine  sehr  erhebliche  Verminderung  der  Lenkozytenzahlen,  sondern 
ebenso  auch  eine  starke  Yerkleinerung  von  Milz  nnd  Lymphdrtlsen  erzielt. 
Die  Strahlen  scheinen  ihre  Wirknng  sowohl  auf  das  Knochenmark  als  auch 
anf  die  Leukozyten  im  strOmenden  Blut  zu  entfalten.  Es  warden  Besse- 
rungen  des   gesamten    Krankheitszustandes   beobachtct,   die   an  —   wenn 

1)  V.  Leube,  t^ber  Leukamie.  Deutsche  Klinik  3.  —  Arneth,  Arch.  f.  klin. 
Med.  69.  S.  331. 

2)  Vgl.  MoRAwiTZ,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  493.  —  Ma  sing,  Arch.  f.  klin. 
Med.  94.  S.  377. 

3)  Matthes,  Berl.  klin.  Wchs.  1894.  Nr.  23  u.  24.  —  Erben,  Ztft.  f.  Heil- 
kunde.  24. 1903.  —  Vgl.  Schumm,  Hofmeisters  Beitrage  4.  8.  442. 

4)  Liebermeister,  Hofmeisters  Beitrage  VIII.  8.  439.  1906. 

5)  Lit.  bei  de  la  Camp,  Therapie  d.  Gegenw.  Marz  1905.  —  Verhandlg.  d. 
EoDgr.  f.  innere  Med.  1905.  —  Heineke,  Grenzgebiete  14.  8.  21.  —  Helber  u. 
Linser,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  479. 
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anch  nnr  vorflbergehende  —  HeiluDgen  grenzen.  Aber  ich  kenne  aach 
Yerschlimnierangen  des  Prozesses;  die  Akten  liber  die  Methode  sind  noch 
keineswegs  geschlossen. 

Der  Yerlauf  der  Leukamie  ist  meist  ein  chronischer,  indessen 

sowohl  friiher  als  besonders  auch  in  neuerer  Zeit  sind  akute  Falle 

dieser  Krankheit  beschrieben  worden.    Dann  spielte  sick  der  ganze 

ProzeS  in  wenigen  Wochen,  ja  innerhalb  Ton  Tagen  ab. 

Es  handelt  sich  dabei  am  sehr  merkwftrdige  ZustftDde.  Sie  sind  in 
erster  Linie  charakterisiert  dnrch  eine  schwerste  hftmorrhagische  Diathese 
and  einen  ftafierst  perniziOsen  Verlaaf.  Fieber  ist  in  der  Kegel  vorhandeii. 
—  Alles  hat  die  grdBte  Ahnlichkeit  mit  einer  akaten  Infektionskrankheit. 
Die  Beziehangen  zar  Leakftmie  werden  dadarch  hergestellt,  daB  die  weiBen 
Blatzellen  vermehrt  sind,  daB  ihre  Beschaffenheit  ver&ndert  ist  Die  Ver- 
mehrang  ist  sehr  verschieden  stark  and  mancbmal  nicht  bedeatend.  In 
der  Regel  sind  ganz  vorwiegend,  manchmal  fast  aasschlieBlich  mononakleflre 
Zellen  vorhanden;  sie  gleicben  hftaiig  den  sogenannten  lymphoiden  Zellen. 
Aber  in  anderen  Fallen  findet  man  doch  vielfach  groBe  mononakleSire 
Zellen^),  so  daB  die  hervorragendsten  Forscher^  eher  an  das  Bild  der 
^myeloiden"  Leakftmie  erinnert  werden.  Wenn  man  dagegen  bedenkt,  wie 
schwierig  es  nberhaapt  vorerst  noch  ist,  weiBe  Blatzellen  mit  Sicherheit 
als  lymphoide  zu  charakterisieren,  wenn  in  manchen  der  beschriebenen 
F&lle  alle  Wacherangen  des  lymphatischen  Gewebes  fehlten'),  wenn  zn- 
weilen  das  Bild  der  „Lymph&mie*^  nberging  in  das  der  Yermehrang  der 
polymorphkernigen,  nentrophilen  Zellen,  also  der  gemeinen  Lenkozytose^), 
so  wird  man  mit  der  Klassiiizierang  dieser  Zastftnde  zweckm&Big  noch 
zartlckhaltend  sein.  Im  allgemeinen  neigt  man  jetzt  dazn,  den  grOBten 
Tell  der  akaten  Leak&mien  in  die  myeloide  Grappe  einzareihen.  Die  im 
wesentlichen  Termehrten  Zellen  haben  zwar  eine  groBe  Ahnlichkeit  mit  den 
Lymphozyten.  Aber  das  tinktorielle  Verhalten  des  Protoplasma  n&hert 
sie  doch  mehr  den  Vorstufen  der  Markzellen. 

Yon  den  Erscheinangen  der  Leakftmie  erwecken  zwei  anser  besonderes 
Interesse:  Fieber  and  Blatangen.  Der  Yerlaaf  kann  fieberlos  sein, 
recht  hftafig  aber  finden  sich  Temperatarsteigerungen,  oft  mit  hektischem 
Charakter  and  von  langer  Daaer.  Koroplikationen  kOnnen  za  ihrer  Er- 
klftrang  nicht  herangezogen  werden.  Ebenso  ist  es  mit  den  Blatangen; 
aach  sie  fehlen  hftafig.  Aber  in  anderen  Fftllen,  z.  B.  stets  in  den  akaten, 
spielen  sie  far  die  verschiedensten  Organe  eine  groBe  RoUe.  Beide  Sym- 
ptome  sind  deswegen  von  Bedeutaug,  weil  sie  vielleicht  mit  der  Zer- 
stOrang  von  BlatkOrperchen,  besonders  von  Leakozyten  in  Beziehang 
stehen.    Davon  haben  wir  bei  den  Auftmien  gesprochen. 


1)  z.  B.  Seelio,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  S.  537.  —  Hirschfeld,  Fol.  hae- 
matol.  1.  S.  150. 

2)  z.  B.  Naunyn,  Minkowski. 

3)  HiRSCHLAFF,  Deutschc  med.  Wchs.  1898.  V.-B.  S.  162  u.  170.  —  Ders., 
Arch.  f.  klin.  Med.  62.  S.  314.  —  Kormoczy,  Deutsche  med.  Wchs.  1899.  Nr.  15. 
—  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  8.  171. 

4)  HmSCHFELD  1.  c. 
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Blutangen  und  Fieber  kommen  auch  bei  der  Pseudoleakamie  vor.  Die 
Temperatnr  kann  sogar  ganz  eigentttmliche  Verhdltnisse  aufweisen:  die 
Kranken  haben  abwechsend  fieberhafte  and  fieberfreie  Perioden  von  ver- 
schiedener  Daner,  ein  Zastand,  der  von  Pel*)  rezidivierende  Febris  ty- 
phoides,  von  Ebstein^  chronisches  Rttckfallsfieber  genannt  wnrde.  Aach 
hier  beobachtet  man  zaweilen  einen  akaten  Yerlaaf. 

Man  sieht,  es  bestehen  zwischen  Leukamie  und  Pseudoleukamie 
zwar  gewisse  Verschiedenheiten  in  Syttiptomen  und  Verlauf,  im 
wesentlichen  differieren  sie  aber  durch  das  Verhalten  des  Blutes. 
Unzweifelhaft  wurden  einige  XJbergange  von  Adenie  in  Leukamie 
gesehen.  Besonders  interessantisteineBeobachtungyonMA.BCHAKi)^). 
Bei  ihr  hat  man  den  Einbruch  von  hyperplastischer  Driisensub- 
stanz  in  den  Blutstrom  anatomisch  direkt  nachweisen  konnen^). 
Unter  den  Augen  gleichsam  entstand  aus  der  Pseudoleukamie  eine 
wirkliche  Leukamie. 

Nach  der  Auffassung  von  Neumann,  dem  wir  in  diesen  Fragen 
so  viel  yerdanken,  ist  das  Auftreten  der  leukamischen  Blutverande- 
rung  stets  auf  ein  Hineinwachsen  des  degenerierten  Knochenmarks 
in  die  Blutbahn  zuriickzufuhren.  Naunyn*)  halt  die  akute  Ent- 
wicklung  des  leukamischen  Blutbefundes  auch  in  den  chronischen 
Fallen  fur  haufig. 

Immerhin  sind  die  Grenzf§,lle  beider  Krankheiten  ebenso  wie 
die  XJbergange  von  einer  in  die  andere  sicher  verhaltnismaBig 
selten  beobachtet  worden^.  Sehr  viel  haufiger  verlauft  fiir  die 
klinische  Untersuchung  jede  Form  fUr  sich  von  Anfang  bis  zu 
Ende.  Aber  das  scheint  mir  doch  unzweifelhaft,  daB  die  beiden 
Krankheiten  sich  auGerordentlich  nahe  stehen. 

Man  wUrde  zunachst  wissen  v^oUen:  Welche  Beziehung 
haben  die  Veranderungen  der  Milz,  der  Lymphdriisen  und 
des  Knochenmarks  zueinander  und  zur  Entstehung  dieser 
Zustande?  Meist  sind  ja  alle  drei  Organe  erkrankt,  doch  in  der 
Aegel  so,  dafi  die  Veranderungen  an  zweien  vorwiegen,  und  da  ist 


1)  Pel,  BerL  klin.  Wchs.  1885.  Nr.  1  u.  1887.  Nr.  35. 

2)  Ebstein,  BerL  klin.  Wchs.  1887.  Nr.  31  u.  45.  —  Weitere  Lit.  s.  bei 
Hoffmann,  Konstitationskrankheiten.  B.  106  u.  Westphal,  Arch.  f.  klin.  Med. 
51,  S.  103. 

3)  Verdffentlicht  von  Claus,  Uber  das  maligne  Lymphom.  Diss.  Mar- 
burg 1888. 

4)  Vgl.  Benda,  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  380. 

5)  Naunyn,  Deutsche  med.  Wchs.  1898.  V.-B.  S.  47. 

0)  Fleischer  u.  Penzoldt,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  383.  —  Askanazy, 
Deutsche  med.  Wchs.  1895.  S.  872.  —  Palma,  Deutsche  med.  Wchs.  1892.  S.  784 
gibt  Literatnr.  —  Tboje,  Berl.  klin.  Wchs.  1892.  S.  285. 
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dann  am  haufigsten  entweder  die  Milz  and  das  Knochenmark 
oder  dieses  und  die  Lymphdriisen  verandert  Falle  mit  normalem 
Knochenmark  sind  nicht  mit  Sicherheit  gesehen  worden.  Zwar 
fehlten  einige  Male  an  Knochen,  die  sonst  bei  Leukamie  immer 
erkranken,  charakteristische  Veranderungen  des  Marks  ^).  Aber 
man  hat  neuerdings  gesehen,  daB  fiir  ein  sicheres  Urteil  die  mikro- 
skopische  Untersuchung  unerlafilich  ist^).  Sonst  wurde  die  Mark- 
veranderung  kaum  je  vermiGt,  ja  in  einzelnen  Fallen  gab  sie  sogar 
den  ganz  wesentlichen ,  beinahe  ausschliefilichen  pathologisch-ana- 
tomischen  Befund  ab^). 

Man  hat  von  jeher  die  Frage  aufgeworfen,  wie  weit  die  ge- 
nannten  anatomischen  Prozesse  genetische  Bedeutung  fiir  die  Krank- 
heit  haben  oder  sekundar  sind.  Da  lafit  sich  jetzt  mit  Sicherheit 
sagen:  das  erste  ist  eine  Wucherung  des  lymphadenoiden  Gewebes 
bei  der  lymphoiden  Pseudoleukamie  und  Leukamie,  eine  Hyperplasie 
des  Markgewebes  bei  den  myeloiden  Formen  der  Krankheit.  Falit 
man  die  Prozesse  als  Systemerkrankungen  des  myeloiden  oder 
lymphoiden  Gewebes  auf*),  so  ist  vom  allgemein-pathologischen 
Standpunkte  aus  die  Frage  nach  dem  primaren  Krankheitsherd 
hinfallig.  Dann  kann  die  Erkrankung  eben  an  jedem  Orte  be- 
ginnen  und  wahrscheinlich  fangt  sie  in  Wirklichkeit  an  alien  zu- 
gleich  an.  Immerhin  wird  man  bei  den  myeloiden  Leukamien  das 
Knochenmark  in  den  Mittelpunkt  zu  stellen  geneigt  sein,  weil  eben 
beim  Erwachsenen  das  Knochenmark  der  wesentlichste  aus  der 
Embryonalzeit  iibrigbleibende  Herd  myeloiden  Gewebes  ist. 

Die  Erankheitsf&lle,  die  gegenwftrtig  unter  dem  Namen  der  Pseado- 
leukftmie  in  der  Kegel  noch  zusammengefafit  werden,  sind  klinisch  sicher 
in  mancher  Hinsicht  verschieden.  NeuerdiDgs  beginnt  man^)  Formen,  die 
mehr  zu  den  (infektiOsen)  Granulomen  rechnen,  abzutrennen  von  einer 
anderen,  welche  mehr  hyperplastischer  Natur  ist. 

Nur  die  letztere  hat  etwas  mit  den  Leaktoien  zu  tun  —  man  mOchte 
sagen,  ist  mit  ihnen  identisch.  Nur  far  sie  sollte  man  eigentlich  den 
Namen  der  Pseudoleukamie  reserviren.     Man  wftrde  es  gewiB  auch  tun, 


1)  z.  B.  Heuck,  Virchows  Arch.  78.  S.  475.  —  Fleischer  u.  Penzoldt, 
Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  386.  —  Vgl.  Hirschfeld,  Arch.  f.  klin.  Med.  62. 
S.  314. 

2)  Dennig,  MQnchner  med.  Wchs.  1901.  Nr.  4. 

3)  LiTTEN,  Berl.  klin.  Wchs.  1877.  Nr.  19  u.  20.  —  Leube  u.  Fleischeb, 
Virchows  Arch.  83.  S.  124.  —  Litten,  Kongr.  f.  lunere  Med.  1892.  S.  169. 

4)  Vgl.  Nageli,  Blutkrankheiten.  S.  324.  —  Schridde,  MiiDchner  med. 
Wchs.  1908.  Nr.  20. 

5)  Vgl.  Pappenheim,  Fol.  haematol.  2.  (1905.)  S.  291.  —  Nageli,  Blut- 
krankheiten. 
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wenn  eben  nicht  fUr  den  Arzt  die  beiden  Formen  der  Erankheit  die  ecliten 
und  die  graaalOsen  unuDterscheidbar  w&ren.  Atiologisch  gehOren  die  letzteren 
zar  Taberkulose  and  Syphilis,  sind  also  ganz  anderen  Ursprnngs. 

Za  dem  alien  kommt  aber  nun  noch  das  Kundratsche  Lympho- 
sarkom.  Hierbei  bandelt  es  sich  um  lokale  DrQsenschwellungen,  die  von 
einer  echten  Gescbwulst  herrQhren.  Also  atiologisch  und  allgemein-patho- 
logisch  wiederum  etwas  anderes,  etwas  Drittes;  wenigstens  fttr  den,  der  die 
Lymphosarkomatosis  zu  den  echten  Tumoren  rechnet.  Nur  &rztlich  kann 
auch  hier  die  Unterscheidung  von  lokal  sich  entwickelnden  pseudoleu- 
kftmischen  DrUsen  sehr  schwer  sein. 

Bei  der  lymphadenoiden  Leuk&mie  veuchert  das  lymphatische  Gewebe 
in  den  DrQsen,  in  der  Milz,  an  anderen  Stellen.  Auch  im  Enochenmark 
finden  sich  massenhafte  Lymphozyten,  die  eigentlichen  Markzellen  und  die 
gewOhnlichen  polynukleftren  Leukozyten  sind  in  erheblichem  Grade  zurUck- 
gedr&ngt  Ob  die  Lymphozytose  des  Blutes  auch  hier  lediglich  durch  Ver- 
mittlung  des  Enochenmarks  entsteht^),  oder  ob  das  lymphoide  Gewebe  des 
ganzen  EOrpers  die  charakteristischen  Zellen  in  den  Ereislauf  sendet^), 
wissen  wir  noch  nicht  genau.  Jedenfalls  ist  sehr  bemerkenswert  und  spricht 
ftlr  die  erstgenannte  Anschauung, .  daB  man  Fftlle  von  Lymph&mie  ohne 
Schwellungen  der  LymphdrUsen  kennt^).  Dieser  Umstand  muB  entschieden 
davor  warnen,  die  lymphadenoide  Hyperplasie  des  Enochenmarks,  wie  wir 
sie  bei  Lymphftmie  beobachteten,  einfach  als  abh&ngig  von  einer  Er- 
krankung  des  lymphatischen  Apparates  anzusehen^).  N&her  liegt  die  An- 
nahroe,  da£  das  im  Enochenmark  vorhandenc  lymphoide  Gewebe  primftr 
wuchert.  Vielleicht  ist  auch  fftr  die  Entstehung  dieser  Form  der  Lcuk&mie 
die  Ver&nderung  des  Markes  unerMBlich^). 

In  neuerer  Zeit  sind  viclfach  Mitosen  innerhalb  der  Organe  gefunden 
worden  ^).  Es  entstehen  weiBe  EOrperchen  bei  dieser  Erankheit  auch 
wieder  in  Organen,  welche  sonst,  beim  Erwachsenen  wenigstens,  diese 
Funktion  aufgegeben  haben,  z.  B.  in  der  Leber''). 

Der  springende  Punkt  aber,   von  dem  in  letzter  Linie  die  er- 

hohte  oder  normale  Zahl   der  Leukozyten  im  Blute   abhangt,   ist 

gilnzlich  unbekannt.    Wir  mochten  doch  immer  v^ieder  an  Verhalt- 

nisse   denken,   wie   sie   die  MABCHANDsche  Beobachtung  illustriert. 

Wenigstens  scheint  uns  mancherlei  fiir  derartiges  zu  sprechen:  das 

nahe  Yerhaltnis  von  Leukamie  und  ^denie,  der  so  oft  beobachtete 


1)  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  171.  Vgl.  demgegenuber  Bosen- 
PELD,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.  S.  117. 

2)  PiNKus,  Nothnagels  Haudbach  VIII. 

3)  Pappenheim  1.  c.  —  Eoemoczy,  Hirschlaff.  Lit.  S.  186.  FuBuote  3. 

4)  Walz,  Arb.  aus  dem  pathol.  Institut  in  Tubingen.  2.  1809. 

5)  Vgl.  dem  gegenuber  Banti,  Zentralbl.  f.  allgem.  Pathol.  15.  S.  15. 

6)  z.  B.  AsKANAZY,  Virchows  Arch.  137.  S.  1.  —  Gumpbecht,  Arch.  f. 
klin.  Med.  57.  S.  523.  —  H.  F.  Mulleb,  Zentralbl.  f.  Pathol.  5.  S.  553  u.  GOl 
gibt  die  Literatur.  —  Hindenbcrg,  Arch.  f.  klin.  Med.  56.  S.  209  mit  Literatur- 
nachweisen.  —  Wertheim,  Prager  Ztft.  f.  Heilkunde  12.  S.  281. 

7)  Vgl.  M.  Schmidt,  Zieglers  Beitrage.  11.   S.  30. 
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schnelle  und  starke  Wechsel  in  der  Zahl  der  weilien  Korperchen, 
die  Moglichkeit  des  Ubergangs  yon  einer  Krankheit  in  die  andere. 
Es  scheint  diese  Anschauung  neuerdings  mehr  und  mehr  an  Boden 
zu  gewinnen.  Bakti  rechnet  mit  ibr  als  mit  einer  voUendeten 
Tatsache. 

Die  Vorstellung,  welche  man  sich  iiber  das  Wesen  der  Hyper- 
plasien  des  lympbatischen  bez.  myeloiden  Gewebes  macht,  lassen 
sicb  damit  sehr  gut  vereinigen.  Fiir  die  Pseudoleukamie  war  eine 
Abtrennung  von  tuberkulosen  und  sarkomatosen  Prozessen  von 
jeher  pathologisch  -  anatomiscb  schwierig,  klinisch  umnoglicb. 
Lymphosarkome,  Chlorome,  Myelome  konnen  zu  SLuBerst  ahnlicben 
oder  sogar  zu  genau  den  gleichen  Erscheinungen  fuhren,  wie  sie 
Leukamie  und  Pseudoleukamie  darbieten.  Es  ist  das  ja  auch 
leicht  verstandlich,  da  die  systematischen  Hyperplasien  des  lympba- 
tischen und  myeloiden  Gewebes  geschwulstahnlicbe  Prozesse  0 
(infektiosen  Ursprungs?)  darstellen.  AUerdings  treten  neuerdings 
doch  die  meisten  Autoren  fiir  eine  Trennung  der  leukamischen 
Prozesse  von  den  eigentlicben  Tumoren  ein*).  Die  leukamiscbe 
Veranderung  kommt  zustande  bei  Einbruch  des  hyperplastischen 
Gewebes  in  die  Blutbahn.  Die  Verschiedenheit  der  im  Blut  be- 
obachteten  Zellen  erklart  sich  dann  daraus,  daB  Gewebe  mannig- 
fachster  Herkunft  in  die  GefaBe  einbrechen.  Das  Knochenmark 
scheint  am  leichtesten  die  Bedingungen  fiir  das  Eindringen  ?on 
Zellen  herzustellen. 

Die  Zerstorung  der  weiBen  Korperchen  ist  bei  diesen  Krank- 

heiten    mindestens    normal,    wahrscheinlich    sogar    erhoht.      Fiir 

einen    reichlichen    Untergang   von    Leukozyten    spricht    die   Ver- 

mehrung    der    Harnsaure    und    der    Xanthinkorper.      Wenigstens 

zeigt    sie    eine    erhohte  Zersetzung  von  Nukleoproteiden  an,  und 

wir  haben  keinen  Grand,  sie  auf  Zerstorung  anderer  Zellen  zuriick- 

zufuhren. 

Zweifellos  spielen  auch  toxische  Momente  in  der  Pathologie  der  Leu- 
kftmie  eine  Rolle.  Wir  erinnern  an  die  besonderen  Formen  der  Retinitis, 
welche  zuweilen  auftreten.  Auch  eine  eigentttmliche  Art  von  Nephritis  wurde 
beobachtet  ^),  and  ebenso  sah  man  £ntartaDgen  im  Zentralnervensystem^}. 


1)  Vgl.  Pappenheim,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  S.  285.  —  Banti,  Zentralbl. 
f.  Pathol.  15.  S.  1.  —  Sternberg,  Verhandl.  der  pathol.  Gesellsch,  6.  1903. 
S.  30  u.  34. 

2)  Vgl.  Fabian,  Nageu  u.  Schatilofp,  Virch.  Arch.  Bd.  190.  S.  436. 

3)  KtJHNAu,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  188. 

4)  Bloch  u.  Hirschfeld,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  32.  Daselbst  Literatur 
—  Vgl.  EiCHiioEST,  Arch.  f.  klin.  Med.  61.  S.  519. 
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Die  Ursache  der  leuk&mischen  wie  pseadoleak&mischen  firkrankangen 
ist  noch  unklar;  wahrscheinlich  darf  man  sie  Qberhaapt  nicht  als  einheitlich 
bedingt  ansehen.  LOwit^)  glaabt,  daB  zwei  Arten  von  Sporozoen  den 
beiden  ^Formen"  der  Leuk&mie  zagrande  liegen,  and  daB  aaf  ihre  £nt- 
wicklung  in  den  iveiBen  Blatzellen  die  verschiedenartigen  Formen  der 
Leukozyten  zarUckzuffthren  seien.  Gegen  die  Bedeatnng  der  Befunde  hat 
sich  lebhafter  Widerspmch  erhoben^. 

£s  ist  mOglich,  daB  ans  hier  die  experimentelle  Forschnng  weiter 
bringen  wird.  In  neuester  Zeit  sind  n&mlich  von  verscbiedenen  Seiten 
Beobachtungen  von  leuk&mie&hnlichen  Erkrankangen  bei  VOgeln  mitgeteilt 
worden,  die  durch  tJberimpfen  von  Bint  tlbertragen  werden  kOnnen^). 
Nach  Ellebmann  und  BANa  gentlgt  schon  die  Injektion  von  zellfreiem 
Serum,  am  die  Krankheit  bei  einem  vorher  gesnnden  Tier  zam  Aasbrach 
za  bringen.  Wenn  sich  diese  Angaben  bestfttigen  sollten,  w&re  damit 
vielleicht  in  der  Tat  ein  Weg  gezeigt,  der  zar  Aofkl&rang  der  Atiologie 
dieser  so  r&tselhaften  Erkrankangen  fUhren  kOnnte. 
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XJber  das  Blutplasma  ist  verhaltnismafiig  wenig  bekannt,  weil 
es  sich  vFegen  seiner  leichten  Gerinnbarkeit  nur  schwer  gewinnen 
lafit,  jedenfalls  ungleich  viel  schwerer  als  das  Serum.  Dieses 
unterscheidet  sich  vom  Plasma  durch  den  Mangel  an  Eibrinogen, 
sowie  durch  seinen  Gehalt  an  Fibrinferment  (Thrombin)  und  Fibrin- 
globulin. 

Auf  die  Menge  des  Fibrins,  welche  sich  bei  der  Gerinnung 
aus  dem  Fibrinogen  unter  Einv^irkung  des  Fibrinferments  (Throm- 
bins) bildety  vFird  in  neuerer  Zeit  v^enig  geachtet,  wahrend  in  der 
alten  Hamopathologie  gerade  dieser  Stoff  eine  auBerordentliche 
fioUe  spielte  und  durch  seine  Schwankungen  den  Anlafi  zu  den 
wditgehendsten  Vorstellungen  iiber  die  Natur  krankhafter  Prozesse 
gab.  Das  Schriftchen  von  Wundeblich,  welches  den  Kampf 
zwischen  Empiric  und  einer  ,,physiologischen  Heilkunde"  sehr  inter- 
essant  schildert,  gibt  dariiber  den  besten  AufschluB^). 

1)  L6^\Tr,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  Diskussion  daeelbet.  —  Dera.,  Kon- 
grcB  f.  innere  Med.  1900.  S.  322.  —  Ders.,  Zieglers  Beitrage.  33.  8.  113.  — 
Vgl.  Reckzeh,  Berl.  klio.  Wchs.  1903.  Nr.  22. 

2)  Ti'RK,  Kongr.  f.  innere  Med.  1900.  S.  251.    Diskussion  daselbst. 

3)  Ellebmann  u.  Bang,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  1908.  46.  Nr.  7.  —  Jutaka  Kon, 
Virch.  Arch.  190.  Nr.  2. 

4)  8.  VoGEL,  Storungen  der  Blutmischung  in  Virchows  Handbuch  1.  S.  306. 
—  WuNDERLiCH,  Pathol.  Physiologie  des  Blutes.  Stuttgart  1845.  —  Andbal, 
Versuch  einer  pathologiscben  Hamatologie,  ubersetzt  von  Hasse,  Leipzig  1844. 
~  Pfeiffeb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  S.  215.  —  Ders.,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  5.  S.  1. 
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Das  Blut  des  gesunden  Menschen  scheidet  bei  der  Gerinnung 
0,1—0,4  Gewichtsprozente  Fibrin  ab.  Bei  einer  Reihe  von  Zu- 
standen  soil  seine  Menge  bis  auf  1,0—1,3  Proz.  steigen  (Hyperi- 
nose),  und  es  liegt  kein  Grund  vor,  an  den  Angaben  dariiber  zu 
zweifeln,  denn  sie  sind  yon  erfahrenen  Untersuchern  gemacht. 
Diese  Vermehrung  des  Faserstoffs  beobachtet  man  bei  einer  £eibe 
von  fieberhaften  Krankbeiten.  Es  sind  im  wesentlichen  solche,  die 
mit  entzundlichen  Exsudationen  einhergeben,  z.  B.  Pneumonien, 
Pleuritiden,  Gelenkrheumatismus.  Bei  anderen  Infektionen,  wie  im 
Abdominaltyphus,  bleibt  die  Hyperinose  stets  aus.  Man  wird  sofort 
an  die  Leukozytose  erinnert:  im  wesentlichen  die  gleichen  Zustande 
fiihren  zur  Vermehrung  der  Leukozyten  und  zur  Steigerung  der 
Fibrinmenge;  es  besteht  indessen  kein  strenger  Parallelismus 
zwischen  beiden  Vorgangen^*  Interessant  ist,  daB  bei  Leukamie 
der  Fibrinogengehalt  des  Blutes  nicht  wie  bei  Leukozytose  ver- 
mehrt  gefunden  wird  2).  Manche  neuere  Erfahrungen  weisen  darauf 
bin,  daB  die  blutbildenden  Organen,  speziell  das  Knochenmark, 
sicb  an  der  Bildung  des  Fibrinogens  beteiligen  ^). 

Bei  anderen  Krankbeiten  sinkt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Faser- 
stoff:  weniger  als  0,1 — 0,2  Gewichtsprozente  werden  dann  beobachtet 
Man  kennt  sogar  einen  Fall  von  hamorrhagischen  Pocken,  bei  dem 
uberhanpt  kein  Faserstoff  aus  dem  Blut  zu  gewinnen  gewesen  sein 
soil.  Diese  Zustande  mit  Hypinose  haben  nur  das  Gemeinsame, 
daB  bei  ihnen  eine  starke  Schadigung  der  gesamten  Emahrung  oder 
eine  schwere  Infektion  bestimmter  Art  vorhanden  ist.  So  soUen 
z.  B.  Typhen,  Septikamien,  langdauemde  Eiterungen  und  Anamien 
Hypinose  hervorrufen.  Bei  Phosphorvergiftung  hat  Jakoby  das 
Fibrinogen  voUig  vermiBt*). 

Der  Grund  fur  solche  Veranderungen  des  Fibringehaltes  ist 
natiirlich  nur  zum  kleinsten  Teil  bekannt.  Beginnen  doch  erst  all- 
mahlich  sich  die  Anschauungen  iiber  Entstehung  des  FaserstoflFs  zu 
klaren.  Von  krankhaften  Veranderungen  der  Substanzen  aber, 
welche  in  direkter  oder  indirekter  Weise  zur  Bereitung  des  Fibrins 
beitragen,  ist  nur  weniges  sichergestellt^).  Auch  die  Bedeutung  der 
Hyper-   und  Hypinose   fur   den    Organismus   laBt  sich  noch  nicht 


1)  Vgl.  dazu  Moll,  Wiener  klin.  Wchs.  1903.  Nr.  44. 

2)  Pfeiffer,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1904.  Nr.  32. 

3)  P.  Th.  MuLLER,    Hofmeisters   Beitr.  VI.   454.  —  Morawitz   u.  Rehn, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  Bd.  58,  141.  1907. 

4)  Jakoby,  Ztft.  f.  phys.  Cheinie  30.  S.  174. 

5)  Langstein  u.  Meyer,  Hofmeisters  Beitrage   5.    S.  69. 
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libersehen.  Angefuhrt  fur  jene  wird  die  Neigung  zu  Gerinnungen, 
fiir  diese  die  zu  Blutongen,  ohne  dali  die  klinische  Betrachtung 
der  Krankheiten,  welche  mit  den  betreffenden  Zustanden  ver- 
bimden  sind,  in  alien  Fallen  die  Berechtigung  zu  diesen  An- 
nahmen  erwiesen. 

Die  Gerinnungszeit  des  Blates  kann  anter  pathologischen  Yerh&ltnissen 
erheblich  schwanken,  doch  gibt  es  noch  kein  die  vorliegenden  Beobachtungen 
einigendes  Band^.  Ftlr  die  Erklftrung  des  so  Uberaas  merkwUrdigen 
heredit&ren  and  familiftren  Zustands  der  H&mophilie  hat  man  nattlrlich 
von  jeher  an  StOmngen  der  Gerinnungsverhaltnisse  gedacht  Sahli  konnte 
in  der  Tat  nachweisen^,  da6  aa£erhalb  der  Blatungen  das  Blat  der  Hftmo- 
philen  langsamer  gerinnt  Dagegen  gerinnt  das  bei  einer  Blatong  den 
KOrper  verlassende  Blat  extravasknlar  auffallend  schnell.  Entstehung  und 
Dauer  der  Blatangen  beroht  nach  Sahus  Aaffassang  ivahrscheinlich  auf 
StOrangen  der  Gef^Bw&nde,  welche  einerseits  leicht  zerreiBen,  andererseits 
za  wenig  Thrombokinase  liefern.  Mobawitz  und  Lossen^)  konnten  bei 
einem  hereditflren  Blnter  Beobachtungen  vornehmen  und  feststellen,  dafi 
ein  Mangel  an  Thrombokinase  die  schlechte  Gerinnungsfahigkeit  des  Bluts 
dieser  Eranken  hervorruft  Die  Wirkung  gerinnungshemmender  Substanzen 
kommt  nicht  in  Betraeht. 

Da  nun  die  Thrombokinase  aus  den  zelligen  Elementen  des  Blutes 
stammt,  so  handelt  es  sich  also  um  eine  chemische  Abartung  des  Proto- 
plasma  der  Elemente  des  Bluts  —  vielleicht  aller  Zellen  des  Organismus. 
Das  ist  besonders  interessant,  weil  damit  einmal  eine  wahre  chemische 
Yer&nderung  des  Protoplasma  auf  hereditftrer  Grundlage  festgestellt  wurde. 

Wenn  wir  nun  von  der  Blutfliissigkeit  selbst  sprechen,  so  be- 
zeichnen  v^ir  sie  als  Serum  und  machen  dabei  die  Annahme,  dafi 
Serum  und  Plasma  identisch  sind  bis  auf  die  obengenannten 
XJnterschiede.  Das  trifift  fiir  eine  groBe  Zahl  von  organischen 
Stoffen  und  auch  fiir  die  mineralischen  im  wesentlichen  zu.  Aber 
die  Verschiedenheit  der  in  Plasma  und  Serum  vorhandenen  Eiweifi- 
korper  kann  doch  immerhin  erhebliche  funktionelle  XJnterschiede 
zwischen  beiden  Fliissigkeiten  bedingen.  Doch  mussen  wir  jede 
genaue  Auskunft  schuldig  bleiben^). 

Das  Blvtsernm  wird  sehr  haufig  und  mannigfach  verandert  sein: 
alle  Stofife,  die  im  Korper  gebildet,  alle,  welche  in  ihn  eingefiihrt 
werden,  gehen  durch  das  Serum.  Hier  gilt  das,  was  wir  liber  die 
Beteiligung  des  Blutes  an  alien  chemischen  Prozessen  des  Organis- 


1)  Pratt,   Arch.  f.  exp.  Pathol.  49.  S.  299.  —   Schittenhelm  u.  Lutter, 
Ztft.  f.  exper.  Pathol.  2.  S.  562. 

2)  Sahu,   Ztft.   t   kiln.   Med.   66.    S.  264.    Eigene   Beobachtungen   und 
Literatur. 

3)  MoRAWiTz  und  Lossen,  Arch.  f.  klin.  Med.  94.  S.  110. 

4)  Hewlett,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  49.  S.  307. 

Khehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aiifl.  13 
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mus  schon  erwahnten.  Jene  Korper  sind  innerhalb  des  Serums 
immer  nur  in  Spuren  vorhanden,  well  Nieren  und  andere  Organe 
sie  stets  r^sch  daraus  entfemen.  Man  konnte  alle  die  Zustande, 
in  welchen  neue  StoflFe  im  Serum  auftreten  oder  die  Mengeverhalt- 
nisse  seiner  gewohnlichen  Bestandteile,  z.  B.  des  Zuckers,  wesentlich 
geanderte  sind,  hier  anfiihren.  Wir  werden  die  meisten  aber  dort 
besprechen,  wo  von  den  Anomalien  des  Stoffwechsels,  der  jene 
Korper  bereitet,  die  Rede  ist. 

Nur  eine  Substanz  muB  hier  angefuhrt  werden,  weil  sie  nach 
unseren  gegenwartigen  Kenntnissen  nirgends  anders  unterzubringen 
ist,  das  Fett.  Fettige  Substanzen  sind  nattirlich  im  Blute  stets 
vorhanden*)  und  ihre  Menge  steigt  immer  bei  der  Verdauung  einer 
stark  fetthaltigen  Mahlzeit.  Zuweilen  erreicht  aber  bei  Kranken 
der  Fettgehalt  des  Serums  so  hohe  Grade  (bis  fast  20  Proz.),  daB 
man  es,  besonders  nach  Behandlung  mit  Uberosmiumsaure,  in  Sub- 
stanz feinkornig  zwischen  den  Blutkorperchen  sehen  kann^).  Der 
Grund  fur  dieses  reichliche  Auftreten  von  Fett  im  Blute  kann  jetzt 
nicht  angegeben  werden,  und  ebensowenig  wissen  wir  etwas  iiber 
die  Bedeutung  des  Zustandes.  Die  Lipamie  ist  recht  selten,  sie 
kommt  bei  den  verschiedensten  Zustanden  vor  und  geht  gewohnlich 
schnell  vortiber. 

Im  wesentlichen  handelt  es  sich  bei  Besprechung  des  Serums 
um  dessen  Wasser,  EiweiB  und  Salze.  Es  enthalt  nach 
Hammabstens^)  Analysen  im  Mittel  9,2  Proz.  fester  Bestandteile 
und  davon  7,6  EiweiBkorper.  Also  wie  im  Gesamtblut,  so  bildet 
auch  hier  wieder  EiweiB  den  ganz  iiberwiegenden  Teil  der  Trocken- 
substanz,  und  es  ist  deswegen  schon  von  vomherein  anzunehmen, 
daB  zwischen  Wasser-  und  EiweiBgehalt  ein  gegensatzliches  Ver- 
haltnis  besteht. 

Die  EiweiBkorper  des  Plasma  sind  zunachst  Albumin  und 
verschiedene  Arten  Globuline*).  Die  immer  weitergehende  Teilung 
der  einzelnen  bis  vor  kurzem  noch  als  einheitlich  angesehenen  Arten 
von  EiweiBkorpem  mochte  iiberhaupt  Zweifel  daran  erwecken,   ob 

1)  Vgl.  RuMPP,  Virch.  Arch.  174.  S.  163. 

2)  GuMPRECHT,  Deutsche  med.  Wchs.  1894.  N.  39.  —  Fischer,  Virch. 
Arch.  172.  S.  218.  In  beiden  Arbeiten  Literatur.  —  Vgl.  ferner  Magnus-Levy 
11.  Meyer  in  Oppenheimer,  Handbuch  d.  Biochemie.    Jena  1908.   4.   S.  459. 

8)  Hammarsten,  Lehrbuch  der  physiolog.  Chemie.  6.  Aufl.  1907.  —  Frecjnd 
u.  Joachim,  Ztft.  f.  physiolog.  Chemie.  36.  S.  407. 

4)  Pick,  Hofmeisters  Beitr.  1.  S.  351.  —  Fuld  u.  Spiro,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie.  31.  S.  132.  —  Kostoski,  Zur  Kenntnis  der  Prazipitine.  Wiirzburger 
Verhandlungen.  Bd.  35. 
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es  sich  bei  dem  Senimeiweifi  urn  bestimmte  Xlassen  von  Substanzen 
handelt.  Wenn  man  an  die  spater  zu  erortemden  EHBLiCHschen 
Anschauungen  denkt,  so  liegt  die  Yermutung  nabe,  dali  das  Serum- 
eiweifi  zum  grofien  Teil  aus  abgestofienen  Zellteilen  der  verscbie- 
densten  Organe  bestebt.  Moglicberweise  baben  allerdings  einzelne 
Organe,  z.  B.  die  Leber,  besonderen  Anteil  daran.  Man  weifi  nicbt, 
welcbe  Momente  das  Entsteben  nnd  Yergehen  dieser  Stoffe  regeln, 
nocb  kennt  man  ihre  Anteilnahme  an  der  Emabrung  der  einzelnen 
Organe.  Das  Serum  des  gesunden  Menscben  entbalt  im  allge- 
meinen  etwas  mebr  Albumin  als  Globulin;  so  verbalten  sicb  beide 
EiweiBarten  z,  B.  nacb  den  oben  erwabnten  Analysen  wie  4,5 : 3,1. 
Bei  verschiedenen  Tieren  wecbselt  dieses  Yerbaltnis  auBerordent- 
licb^).  Docb  baben  uns  die  vergleicbenden  Untersucbungen  bisber 
nocb  nicbts  zum  Yerstandnis  dieser  Scbwankungen  beigetragen. 
Nicbt  nur  die  Tierart,  sondern  aucb  der  Zustand  des  einzelnen 
Organismus  ist  unter  Umstanden  von  wesentlicbem  Einflufi  auf  die 
Beziebungen  zwiscben  beiden  EiweiUkorpem.  Im  Hunger  scbeint 
die  Menge  der  Globulins  in  geringem  GradiB  zuzunebmen^). 

Uber  Anderungeu  des  Yerbaltnisses  der  Albumine  zu  den 
Globulinen  (des  EiweiBquotienten  3))  unter  patbologiscben  Yerbalt- 
nissen  liegt  ein  ziemlicb  reicbes  Material  vor.  Leider  kann  man 
aber  daraus  bisber  keine  fur  Pbysiologie  und  Patbologie  wicbtigen 
Tatsacben  entnebmen*). 

Uber  die  Menge  des  gesamten  EiweiBes  im  Serum  geben 
uns  direkte  Beobacbtungen  AufscbluB. 

Die  Erforscbung  der  EiweiBkorper  der  Blutfliissigkeit  bat  in 
den  letzten  Jabrzebnten  eine  ungeabnte  Bedeutung  erlangt,  denn 
im  AnscbluB  an  die  Untersucbung  der  Immunitat  wurden  wicbtige 
Funktionen  der  Blutfliissigkeit  neu  entdeckt,  und  man  bat  alien 
Grund  diese  in  gewisse  Beziebungen  zu  dem  BluteiweiB  zu  bringen. 
Zum  mindesten  geben  sie  von  Substanzen  aus,  deren  Eigenscbaften 
sebr  viel  Abnlicbkeit  mit  denen  mancber  Fermente  baben,  Yorerst 
sind  sie  Yom  SerumeiweiB  nicbt  zu  trennen.  Damit  soil  aber 
nicbt  gesagt  sein,  daB  die  wirksamen  Korper  selbst  eiweiBartiger 
Natur  sind. 


1)  Hallibukton',  Lehrb.  d.  chem.  Physiol,  u.  Pathol.,  ubers.  von  Kaiser, 
Heidelberg  1892.  S.  261,  —  Hajotaksten,  Lehrb.  6.  Aufl.  1907. 

2)  MoRAWiTZ,  Hofmeisters  Beitrage.  7.  S.  153. 

3)  Lit.   8.  MoBAwrrz  in  Opfenheimeb,   Handbuch  der  Biochemie.  Jena 
1908.    S.  91. 

4)  Vgl.  Erben,  Ztft.  f.  klin.  Med.  57.  S.  30. 
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Es  befinden  sich  in  der  Blutflussigkeit  zunachst  Substanzen, 
welche  andereStoffe  zerlegen^.  Diesehaben  durchaus  den  Charakter 
von  Enzymen,  und  auf  Grand  der  Vorstellungen,  die  wir  nns  nach 
dem  Yorgange  Ton  Emil  Fibcheb  gegenwartig  iiber  die  Wirkong 
der  Enzyme  machen^),  miissen  wir  annehmen,  dafi  zahlreiche  ver- 
schiedenartig  wirksame  Substanzen  im  Blute  Torhanden  sind.  Es 
finden  sich  sowohl  proteolytische  als  amylolytische  Fermente  im 
Blutserum  vor,    ferner   Oxydasen  und  koagulierende  Fermente^. 

Neben  den  Fermenten  ist  besonders  in  neuerer  Zeit  eine 
sehr  grolie  Menge  fermentbemmender  Wirkungen  im  Blutserom 
aufgefunden  worden.  Ob  es  sich  dabei  indessen  um  echte  Anti- 
korper  oder  teilweise  wenigstens  am  einfache  EoUoidwirkungen  auf 
die  Fermente  handelt,  lafit  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Solche 
„  Antifermente"  kommen  *  teilweise  schon  im  Blutserum  des  Nor- 
malen  vor,  zum  Teil  werden  sie  erst  immunisatorisch  durchlnjektion 
von  Fermenten  gewonnen.  GroBere  Aufmerksamkeit  hat  in  neuester 
Zeit  besonders  das  Antitrypsin  des  Blutes  gefunden,  das  sich  haufig 
in  kachektischen  Zustanden  in  besonders  grofier  Menge  findet^). 

Die  enzymatischen  Wirkangen  des  Blatsemms  sind  also  sehr  mannig- 
fache.  Beraht  nun  die  Wirkung  eines  Enzyms  tats&chlich  in  erster  Linie 
auf  der  raomlichen  Anorduong  seiner  Molekeln,  so  wird  man  jede  Wirkung 
auf  eine  besondere  Substanz  zurtlckzufUhren  geneigt  sein. 

Dem  Physiologen  bereitet  diese  Annahme  zweifellos  Schwierigkeiten. 
Die  sonderbarsten  chemischen  Zerlegungen  werden  vom  Blutserum  aus- 
geftthrtf  beim  einen  Tier  kommen  diese,  beim  anderen  jene  zustande,  und 
man  weifi  noch  gar  nicht,  oh  nicht  auch  die  einzelnen  Individuen  der 
gleichen  Spezies  sich  sehr  verschieden  verhalten.  Von  manchen  dieser 
Prozesse  sieht  man  keinerlei  Beziehungen  zum  natUrlichen  Leben  des  In- 
dividuums  ein.  Das  Blutserum  des  Earpfens  z.  B,  zerlegt  Trehalose.  Nach 
allem,  was  wir  wissen,  kommt  diese  aber  kaum  in  das  Blut,  weil  stets 
der  Resorption  eine  Spaltung  vorausgeht!  Was  sollen  also  Funktionen, 
die  der  Organismus  nicht  brauchen  kann?  Und  vor  allem  wie  entstehen 
und  wie  halten  sich  die  Tr&ger  der  Wirkung?  Diese  Schwierigkeit  wOrde 
sofort  umgangen,  sobald  man  die  biologisch  unverstfindliche  Wirkung  von 
Substanzen  ausgehen  laBt,  die  ohnehin  eine  andere  Aufgabe  besitzen. 

Neben  den  EiweiBkorpem  kommen  noch   in  geringer  Menge 

andere  N-haltige  Substanzen  regelmaUig  im   Blute  vor,    die   sehr 

1)  E.  Fischer  u.  Niebel,  Sitzber.  der  Kgl.  preuB.  Akad.  der  Wissensch. 
1896.  S.  73. 

2)  E.  FiscHEB,  Berichte  der  Deatschen  chem.  Geflellschaft.  27.  IT. 

3)  Lit.  8.  Oppenheimer,  Die  Fermente  and  ihre  Wirkungen.    Leipzig  1903. 

4)  Bribgee  u.  Trebing,  Berl.  klin.  Wchs.  19C'8.  S.  1041  u.  1349.  — 
V.  Bergmank  u.  Meyer,  Dortselbst.  1908.  Nr.  37.  E.  Muller  u.  Kolaszek, 
Mfinch.  med.  Wchs.    1907.    Nr.  8. 
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zahlreich  and  wohl  nar  zom  Teil  erst  bekannt  sind.  Dieser  Teil 
des  Serumstickstoffs  wird  unter  dem  Namen  Reststickstoff  oder 
inkoagulabler  Stickstoff  zusammengefaGt  <),  Der  Rest-N  setzt  sich 
znm-  grQfiten  Teil  aus  den  Endprodukten  des  Stoffwechsels,  harn- 
fahigen  Substanzen  zusaminen,  and  es  ist  daher  klar,  daB  seine 
Menge  anwachstt  wenn  die  Ausscheidung  ungeniigend  wird.  In  der 
Tat  kann  der  Reststickstoff  bei  Nephritis^  Uramie  und  verschiedenen 
fieberhaften  Erkrankungen  erheblich  vermehrt  sein.  Die  Vermehrung 
ist  zum  grofiten  Teil  auf  eine  Retention  von  Hamstoff  zu  beziehen. 
Es  ware  fiir  die  ganze  Lehre  der  Eiweifiassimilation  natUrlich  Ton 
groBer  Bedeutung,  wenn  es  gelange,  Bausteine  der  Eiweifikorper, 
also  Aminosauren  und  ahnliche  Produkte  im  Blute  anzutreffen, 
speziell  in  den  Venen  des  Darmes.  Bei  Prozessen,  die  mit  starkem 
Gewebszerfall  einhergehen  (Phosphorvergiftung)  sind  Aminosauren 
im  Blute  gefunden  worden  2).  Diese  sind  aber  dann  Produkte  eines 
vermehrten  Gewebszerfalls.  In  jiingster  Zeit  ist  es  aber  Bingel 
gelungen^),  auch  im  normalen  Blutserum  GlykokoU  nachzuweisen, 
ein  Befund,  der  yielleicht  fiir  die  Lehre  von  der  Assimilation  von 
Bedeutung  werden  kann. 

Noch  einige  Bemerkungen  tlber  die  Sal ze  sind  notwendig.  Im  wesent- 
lichen  handelt  es  sich  da  urn  Eochsalz,  Soda  und  phosphorsaure  Alkalien. 
Die  Ubrigen  sind  einmal  an  Menge  au£erst  gering,  ferner  sind  sie  kaum 
untersucht  und  ein  Teil  von  ihnen  (z.  B.  phosphorsaure  Erden)  ist  ja  auch 
in  den  Faserstoff  QbergegangeD.  Aber  auch  fiber  die  eben  genaunteQ  Salze 
wlssen  wir  auBerordentlich  wenig.  Wie  weit  sie  in  ihrem  gegenseitigen 
Verh&ltnis,  wie  weit  sie  in  ihrer  Gesamtmenge  bei  Eranken  schwanken, 
ist  zun&chst  noch  zu  wenig  sicher,  als  da£  sich  etwas  Abgeschlossenes  dar- 
ttber  sagen  lieBe.  Yorerst  liegen  eben  nur  einige  wenige  Beobachtungen 
vor,  und  deren  Ergebnisse  sind  zun&chst  noch  keine  einheitlichen^).  Un- 
zweifelhaft  spielen  die  Salze  des  Plasma  gerade  wegen  ihrer  Beziehung  zu 
EiweiBkOrpern  und  Blutscheiben  eine  hOchst  bedeutsame  Rolle  im  Blut^), 
und  Schwankungen  des  Salzgehaltes  beanspruchen  deshalb  unser  vollstes 
Interesse.     BedeutungsvoU   ist,    daB   der  Salzgehalt,   wie   er  sich  in   der 

1)  Vgl.  H.  Strauss,  Die  chroDische]}  Nierenkrankheiten  usw.  Berlin  1902. 
Daci.  Literatnr.  —  v.  Noordek,  Handb.  der  PathoL  des  StofiVechselB.  2.  Aufl. 
Bd.  I.  S.  1026.  —  Letsche,  Ztft.  f.  physiol.  Chem.  53.  S.  31.  1907. 

2)  Neuberg  u.  Richteb,  Deutsche  med.  Wchs.  1904.  S.  499. 

3)  BiNGEL,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  57.  8.  382.  —  Vgl.  auch  die  friiheren 
Untersuchungen  von  v.  Berguann,  Hofmeisters  Beitr.  6.  S.  40  und  Howell,  Amef. 
Journ.  of  Physiol.  17.    S.  273.  1906. 

4)  8.  die  Literatur  bei  Libibeck,  Pathol,  d.  Blutes.  S.  91.  —  Albu  und 
Neuberg,  Physiologie  und  Pathologie  des  Mineralstoffwechsels.    Berlin  1906. 

5)  Vgl.  die  wichtigen  Beobachtungen  H.  Buchners,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1892.  S.  268. 
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Depression  des  Gefrierpankts  &aBert,  vom  Blut  auBerordentlich  z&he  fest- 
gehalten  wird*). 

Einen  ausgedehnten  Platz  in  den  h&mopathologischen.  Untersnchnngen 
der  letzten  Jahre  nebmen  Diskassionen  nber  die  Reaktion  des  Blates 
und  des  Serums  ein.  Die  Reaktion  der  BlutflAssigkeit  wird  sich  andern, 
wenn  saner  reagierende  Snbstanzen  im  KOrperbanshalt  entstehen  und  dann 
natHrlicberweise  in  das  Biut  geraten.  Abnahme  der  Blutalkaleszenz  f&llt 
also  znsammen  mit  der  Entstehnng  solcher  Stoffe,  nnd  wir  erOrtern  sie 
deshalb  bei  der  Patbologie  des  Stoffwecbsels. 

Ein  Defizit  von  EiweiB  ist  in  der  Volumeinheit  durch  Wasser 
Oder,  richtiger  gesagt,  durch  Salzlosung  der  geeigneten  Konzentra- 
tion  ersetzt.  Wir  bezeichnen  diesen  Zustand  der  EiweiBverminde- 
rung  und  Wassererhohung  im  Serum  (Plasma)  als  Hydr&mle^). 

Schon  am  gesunden  Menschen  schwankt  der  Eiweifigehalt  des 
Blutserums,  doch  sind  die  Grenzen,  zwischen  denen  das  geschieht, 
noch  nicht  geniigend  festgestellt.  Auch  iiber  das  Verhalten  des 
Serumeiweifies  in  Krankheiten  sind  wir  noch  keineswegs  ausreichend 
unterrichtet^).  Vielfach  zeigt  es  keine  Verandeningen,  obwohl  die 
schwersten  Einwirkungen  auf  den  ganzen  Organismus  und  speziell 
auch  auf  das  Blut  stattgefunden  haben,  so  in  der  Kegel  bei  akuten 
Infektionskrankheiten.  Bei  evidenten  Bluteindickungen,  z.  B.  infolge 
von  asiatischer  Cholera,  kann  durch  die  Wasserverluste  der  Eiweifi- 
gehalt des  Serums  relativ  erhoht  sein,  und  in  anderen  Zustanden, 
bei  denen  eine  Verdiinnung  des  Blutes  wahrscheinlich  zu  erwarten 
ware,  ist  der  normale  Befund  vielleicht  auch  durch  Eindickungen 
zu  erklaren,  wie  das  z.  B.  E.  Gbawitz^)  fiir  die  Tuberkulose 
nachwies. 

Die  Bedingungen  fur  eine  Veranderung  des  Serumeiweifies 
sind  mannigfache.  Man  konnte  denken:  entweder  gibt  die  Ver- 
mehrung  des  Blutwassers  den  Anstofi,  oder  die  Abnahme  des  Ei- 
weifies  ist  das  Primare. 

Eine   Verwasserung    des    Serums^)    zeigt    sich    bei    zahl- 

1)  Hamburger,  Osmot.  Druck  u.  lonenlehre.    1902. 

2)  Vgl.  v.  Limbeck,  Prager  med.  Wchs.  1893.  Nr.  12.  —  Hammerschlag, 
Ztft.  f.  kliu.  Med.  21.  S.  475.  —  Maetius,  Fol.  haematol.  3.  S.  138.  1906. 

3)  B.  C  Schmidt,  Charakteristik  der  epidemischen  Cholera.  Leipzig  1850. 
—  Becquerel  u.  Rodier,  UDtereuchuDgen  usw.  —  Dies.,  Neue  Untersucliungen 
U8W.  Erlangen  1847.  —  Abhandlangen  von  Hammerschlag,  v.  Jaksch,  Wendel- 
8TADT  u.  Bleibtreu,  v.  Limbeck,  E.  Grawitz,  welche  in  Fufinote  5  dieser 
Seite  zitiert  sind. 

4)  E.  Grawitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  51. 

5)  8.  Hammerschlag,  Ztft.  f.  klin.  Med,  21.  S.  475.  —  v.  Jaksch,  Ztft 
f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Zahlreiche  Beobachtungen  von  E.  Grawitz,  zu- 
sammengefaBt  in  seiner  Klinischen  Pathol,  des  Blutes.  —  Wendelstadt  und 
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reichen  Zustanden,  welche  mit  einer  starken  Herabsetzung  der  Er- 
nahmng,  einer  schweren  Schadigung  des  Organismus  einhergehen. 
Sofern  hier  Herz  und  Nieren  in  Ordnung  sind,  kommt  die  erste  der 
oben  genannten  Moglichkeiten  iiberhaupt  nicht  in  Betracht.  Zu- 
weilen  verliert  der  Korper  dabei  OrganeiweiB,  und  dies  mag  dann 
zur  Hypalbuminose  des  Serums  beitragen,  aber  notwendig  ist  das 
keineswegs,  und  iiberdies  beobachtet  man  nicht  selten  betrachtliche 
EiweiBverluste  ohne  irgendwelche  Veranderungen  in  der  Zusammen- 
setzung  des  Serums.  Blutungen,  Inanition ,  schwere  chronische 
Infektionen,  Anamien,  bosartige  Tumoren  fiihren  oft  zur  Abnahme 
des  Eiweifies  im  Serum,  aber  auch  diese  Momente  tun  es  keines- 
wegs  regelmafiig  *).  Das  ist  iiberhaupt  charakteristisch  fur  diese 
Hydramie  ohne  Wasserretention,  daB  sie  zwar  im  allgemeinen 
unter  den  genannten  Umstanden,  aber  keinesfalls  regelmaSig  bei 
ihnen  eintritt.  Man  darf  also  nicht  schlieBen:  der  reichliche  Ver- 
brauch  oder  die  mangelhafte  Zufuhr  bes.  Assimilation  von  Eiweifi 
rufen  die  Veranderung  des  Serums  direkt  hervor.  Es  kommen  viel- 
mehr  offenbar  ganz  besondere,  wenn  auch  zunachst  noch  dunkle 
Momente  in  Betracht.  Das  geht  schon  aus  den  Beobachtungen 
von  E.  Gbawitz^)  bei  Tuberkulosen  hervor:  hier  sind  in  verschie- 
denen  Perioden  der  Krankheit  die  Befunde  des  Serums  sowie  die 
des  Gesamtblutes  durchaus  verschieden.  Ein  Zusammenhang  diirfte 
erst  dann  in  die  zahlreichen  Untersuchungsergebnisse  kommen, 
wenn  die  Bedeutung  des  SerumeiweiBes  physiologisch  klarer  wird. 
Dann  erst  konnen  wirweiter  gehen,  als  nur  Tatsachen  zu  sammeln. 

Hydramie  vermag  nun  genau  so  wie  durch  primare  Vermin- 
derung  des  EiweiBes  durch  Vermehrung  des  Wassers  im  Blute  zu 
entstehen.  Daran  wird  man  immer  denken,  wenn  sie  sich  findet, 
ohne  daB  die  Ursachen  einer  schweren  Ernahrungsstorung  deutlich 
sind;  so  in  erster  Linie  bei  Nephritis  und  Herzinsuffizienz.  Schon 
alte  Untersuchugen*^)  erwiesen  das  haufige  Vorkommen  von  Ver- 
wasserung  des  Serums  beiEntzundung  der  Nieren,  undBARTELS*) 
hat  auf  ihre  Anwesenheit  hin  in  Ubereinstimmung  mit  englischen 


Bleibtreu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  S.  204.  —  E.  Grawitz,  Deutsche  med.  Wchs. 
1892.  Nr.  51.  —  Hoppe-Seyleb,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  15.  S.  179.  —  v.  Lim- 
beck, Klin.  Pathol,  des  Blutes.  2.  Aufl.  S.  86. 

1)  Hammebschlag  I.  c. 

2)  E.  Gbawitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  .ol. 

3)  C.  A.  Schmidt  1.  c.   —  Becquebel   u.  Rodier  1.  c.   —   Fkerichs,  Die 
Brightsche  Nierenkrankheit.  Braunschweig  1851. 

4)  Babtels,  Nierenkrankh.  i.  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spez.  Path.  u.  Ther. 
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Arzten  bekanntlich   seine   Theorie  der  nephritischen  Odeme   ge- 

grundet  (s.  S.  129). 

Nach  Hammebschlao^)  fehlt  die  Verdiiiinung  des  Serums  fast 

immer  bei  Schrumpfnieren  und  zuweilen  bei  der  sogenannten  chro- 

nisch-parenchymatosen  Nephritis.  Oft  aber  ist  sie  bei  ihr  vorhanden 

und  am  starksten  immer  dann,  wenn  diese  mit  Poljurie  Terbunden 

ist;  eine  Dichte  des  Serums  von  etwa  1,020  gegen  1,030  der  Norm 

wurde   dann  beobachtet.    Da  bier  zuweilen  wohl  groliere  Mengen 

Yon  Eiweifi  das  Blut  verlassen,  so  ist  dieser  Faktor  vielleicht  doch 

auch  von  Bedeutung.    Von  anderen  Forschem  wurden  bei  Nephritis 

wechselnde  Verhaltnisse   gefunden,   doch  mochte  gerade  hier  die 

Anwendung  des  KjEHLDAHLschen  Verfahrens  kaum  am  Platze  sein, 

da  bei  diesen  Zustanden  Ketention  stickstoffhaltiger  Korper,  welche 

nicht  Eiweili  sind,  sehr  wohl  moglich  ist^). 

Wie  entsteht  nan  die  YerwAsserang  von  Serum  und  Blut  bei  manchen 
Formen  von  Nephritis?  Da£  die  Albuminurie  vielleicht  von  einer  gewissen 
Bedeutung  ist,  erwfthnten  wir  schon.  Doch  stellt  sie  weder  das  allein,  noch 
das  hanpts&chlich  Wirksame  dar,  wenigstens  geht  ihr  die  Intensit&t  der 
Hydrilmie  durchaus  nicht  proportional.  Man  denkt  an  Wasserretention. 
Bei  manchen  dieser  Nephritiden  ist  sicher  die  Abscheidung  von  "Wasser 
durch  die  Nieren  gest5rt  und  auch  die  Verdunstung  auf  der  Hautoberflftche 
eher  geringer.  Also  man  sieht:  alle  Bedingungen  zur  Ver\^'asserung  des 
Blutes  sind  gegeben.  £s  wUrde  dann  also  die  Interzellularsubstanz  des 
Blutes  quellen,  eine  Verwflsserung  des  Blutes  mit  Vermehrung  seiner 
Menge,  eine  wirkliche  serOse  Plethora  wUrde  bestehen.  Nach  neueren 
Beobachtungen  ^)  spielt  das  Kochsalz  eine  wichtige  Rolle.  £s  wird  in 
manchen  Fallen  von  Morbus  Brightii  Kochsalz  von  den  Nieren  mangel- 
haft  aasgeschieden.  Dann  kommt  es  zur  Aufspeicherung  davon  in  den 
Geweben  und  gleichzeitig  natftrlich  zur  ZurUckhaltung  von  Wasser. 

Auch  ein  Teil  der  Herzkranken  mit  Herzschwache  hat  un- 
zweifelhaft  eine  Hydramie.  Sowohl  Hammehschlag  *)  wie  E.  Gba- 
wiTZ^)  fanden  bei  ihnen  haufig  EiweiBgehalt  beziehentlich  spezifi- 
sches  Gewicht  des  Serums  herabgesetzt.  Und  zwar  scheint  das 
Sinken  der  Triebkraft  des  rechten  Ventrikels  in  erster  Linie  die 
Veranlassung   ziu*  Verdiinnung   des   Blutes^)   zu   geben.     In  dem 

1)  Hammerschlao,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  475. 

2)  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  188.  —  Wexdelstadt  u.  Bleibtreu, 
Ebenda.  S.204. 

3)  WiDAL,  Les  regimes  d^chlorur^s  etc.  Congrfes  francais  de  m^d.  Li^ge 
1905.  —  Vaquez  et  Digne,  Etudes  sur  la  retention  et  r^limination  des  chlorures. 
Paris  1905.  —  Ambabd,  Les  retentions  chlorures.  Paris  1905. 

4)  Hammerschlao  1.  c. 

5)  QRAwrrz,  Arch.  f.  klin  Med.  54.  S.  588. 

6)  Vgl.  Stintzing  u.  Gumprecht,  Arch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  265. 


Die  Hydramie.  201 

Mafie,  wie  bei  Besserung  der  Herztatigkeit  der  venose  Druck 
wieder  fallt,  der  arterielle  steigt,  wie  also  die  G-eschwindigkeit  des 
Kreislaufs  wachst,  nimmt  das  Blut  wieder  seine  alte  normale  Be- 
schaffenheit  an.  So  liegen  die  Dinge  bei  Herzschwache  allerdings 
durchaus  nicht  immer,  ja  dies  Verhalten  ist  wohl  nicht  einmal  die 
Begel.  Aber  jedenfalls  kommt  das  zumal  in  den  Fallen,  bei 
welchen  noch  gute  und  schlechte  Zeiten  abwechseln,  recht  haufig 
vor,  und  wir  fragen  zunachst,  wie  ist  hier  die  Verdunnung  des 
Blutes  and  des  Blutserums  zu  erklaren? 

Die  Albuminnrie  konnen  wir  aus  vielfachen  Griinden  als  Ur- 
sache  ausschliefien.  Wohl  aber  besteht  hier  nun  ganz  gewohnlich 
eine  Retention  von  "Wasser  und  eine  Erniedrigung  des  Druckes  in 
den  Kapillaren:  beide  Momente  konnen  aber  zu  einer  Verdiinnung 
des  Blutes  fiihren. 

Die  Wahrscheinlichkeit,  daB  diese  Verdunnung  des  Blutserums 

bei  manchen  Nieren-   und  Herzkranken  von   einer  hydramischen 

Plethora  begleitet  wird,  erscheint  unseres  Erachtens  als  eine  sehr 

grofie.    Wie  soil  man  es  anders  erklaren,  dafi  Herzkranke  mit  Be- 

ginn  einer  Insuffizienz  des  Organs  eine  Verminderung  des  Trocken- 

riickstands   in   Serum   und  Blut  sowie   eine  Abnahme    der  Blut- 

korperchenzahl  zeigen,   und   daB  die  Werte  nach  Beseitigung  der 

Herzschwache  wieder  zur  Norm  zuriickkehren?  ^) 

Sollten  etwa  gar  die  Erythrozyten  bald  untergehen,  bald  wieder  in 
groBer  Menge  neu  gebildet  werden?  Sollte  ebenso  das  SerumeiweiB  an 
absoluter  Menge  schwanken?  Stintzing  und  Gumprecht  setzen  ftber- 
zeugend  auseinander,  wie  diese  VorstelluDg  mit  voller  Siciierheit  abzulehneii 
ist.  Dann  bleibt  aber  nichts  anderes  ftbrig,  als  eine  Verwftsserung  des 
Blutes  mit  VergrOBerung  der  Blutmenge,  also  eine  sogenannte  Plethora 
serosa.  Gegen  die  Existenz  einer  solchen  Vermehrung  der  Blutmenge 
sprechen  unseres  Erachtens  keinerlei  Grflnde.  Wenigstens  sind  Tierversuche, 
bei  denen  groBe  Mengen  von  SalzlOsung  schnell  eingespritzt  und  schnell 
wieder  ausgeschieden  werden,  soviel  wir  sehen,  nicht  imstande,  bindende 
Anschauungen  Hber  das  Wesen  so  langsam  verlaufender  Vorg&nge  am 
kranken  Menschen  zu  geben'^.  Es  ist  vielmebr  durchaus  nicht  einzusehen, 
warum  das  Blut  nicht  ebensogut  Odematfis  werden  soil,  wie  jedes  andere 
Gewebe^).  Wir  kdnnten  also  ftber  die  Entstehung  dieser  Hydrftmie  sagen: 
Das  Blut  wird  mit  SalzlOsung  verddnnt  und  die  hierftir  notwendige  Fldssig- 
keit  ist  gegeben  in  einem  MiBverhdltnis  zwischen  Anfnahme  und  Aus- 
scheidung  des  Wassers.  Die  Funktion  der  Nieren  war  ja  wegen  der 
geringen  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  gestOrt,  und  eine  Ausgleichung 


1)  Stintzing  u.  Gumprecht  1.  c.   —  E.  Gbawitz,  Arch.  f.  klin.  Med.  54. 
8.  588. 

2)  Vgl.  y.  Recklinghausen,  Allgem.  Pathol.  S.  110. 

3)  Vgl.  Stintzing  u.  Gumprecht  1.  c. 
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darch  anderartige  Wasserverlaste,  etwa  durch  starke  Hautsekretionen,  fehlte. 
Viele  Eranke  mit  Zirkalationsstdmiigen  trinken  auffallend  viel  FlOssigkeit 
Das  wird  nicht  immer  genflgend  berftcksichtigt,  wie  man  Oberhaupt  mit 
alien  bindendcn  AaBernngen  fiber  den  Wasserwechsel  bet  Kranken  in 
hohem  Grade  zarQckhaltend  sein  ma6,  weil  nnr  sehr  wenige  Beobachtnngen 
vorliegen,  in  denen  die  Oesamtmenge  der  Einnahmen  and  Aasgaben  mit 
Sicherb^it  bestimmt  ist.  Je  mehr  ich  selbst  dieses  MiBverhftltnis  zwischen 
Einnahmen  nnd  Ansgaben  bei  diesen  Kranken  kennen  lernte,  desto  mehr 
bin  ich  geneigt,  ihm  die  wichtigste  RoUe  fUr  die  Entstehang  der  Hydrftmie 
zazusprechen. 

Vielleicht  kommt  anfierdem  noch  in  Bctracht  eine  Znrftckhaltang  Ton 
Wasser  darch  wasseranziehende  Sabstanzen.  Gbawitz^)  leitet  die  erhohte 
Wassermeoge  des  Serams  haaptsftchlich  aas  der  Lymphe  her,  welche  bei 
herabgesetztem  Blatdruck  in  erhdhter  Menge  in  das  6e&6system  hinein 
diffandiere. 

In  der  Tat  wissen  wir  jetzt^,  daB  der  FlQssigkeitsaastaasch  zwischen 
Blat  and  Lymphe  ein  aaBerordentlich  reger  and  rascher  ist:  sinkt  der 
Drack  in  den  Kapillaren,  so  dringt  sofort  die  amspalende  Lymphe  in  sie 
hinein.  Andererseits  verl&Bt  wiederam  anter  dem  Einflasse  venOser  Stan- 
angen  Lymphe  die  Kapillaren  (vgl.  StaaangsOdem).  So  haben  mancherlei 
Momente  EinflaB  aaf  den  Fi&ssigkeitswechsel  des  Blates,  and  das  Ergebnis 
wird  davou  abh&ngen,  welcher  von  ihnen  die  Oberhand  gewinnt.  Jedenfalls 
kann  aber  Erniedrigang  des  arteriellen  Drackes  an  sich  zar  serOsen 
Plethora  fQhren  and  tat  das  am  so  leichter,  je  mehr  Gewebe  and  Lymphe 
durch  eine  Aafspeicherang  von  Wasser  schon  wasserreicher  warden. 

Bisher  ist  nar  von  der  Zasammensetzang  des  Blates  im  allgemeinen 
gesprochen  worden,  ohne  Rflcksicht  daraaf,  ob  es  sich  am  arterielles, 
kapillftres  oder  venOses  handelte.  Ich  mOchte  aaf  die  Unterschiede  zwischen 
diesen  verschiedenen  Blutarten  absichtlich  nicht  eingehen,  weil  es  mir 
scheint,  als  ob  ansere  Kenntnisse  dann  noch  za  wenig  sprachreif  w&ren. 
Immer  ist  notwendig  hervorzuheben,  daB  alle  diese  Yerhaltnisse  aaBer- 
ordentlich verwickelt  liegen. 

Die  eben  besprochene  Verdiinnung  der  Volumeinheit  vom  Blut 
bietet  namlich  nur  (Bin  Tell  der  Kranken  mit  Herzschwache.  Als 
Oebtel  anfangs  mehr  aprioristisch  seine  Anschauungen  iiber  Plethora 
serosa  als  Grundlage  seines  Heilverfahrens  kundgab,  wurde  ihm 
von  den  verschiedensten  Seiten  eingewendet,  daB  die  chronischen 
Stauungen  nicht  nur  nicht  zu  einer  Verdiinnung  des  Blutes  fiihrten, 
sondern  ira  Gegenteil  sogar  dessen  Konzentration  steigerten^).  Es 
ist  ein  entschiedenes  Verdienst  von  E.  Gbawitz,  die  Verschieden- 
heiten  der  Untersuchungsergebnisse  bis  zu  einem  gewissen  Grade 


1)  Grawitz  1.  c. 

2)  Vgl.  Elunger,  Die  Bildung  der  Lymphe.  Ergebn.  d.  Physiol.  3, 1.  1902. 

3)  Vgl.  Naunyn,  Schweizer  Korrespondenzblatt.  1872.  S.  309.  —  v.  Bam- 
berger, Wiener  klin.  Wchs.  1888.  Nr.  1.  —  Schwendter,  Diss.  Bern  1888.  — 
Schneider,  Diss.  Berlin  1888. 
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aufgeklart  zu  haben.  £ei  einem  Teil  chronischer  Stauungen  findet 
sich  allerdings  das  Eapillarblut  im  ganzen  entschieden  abnorm 
stark  konzentriert.  Es  enthalt  dann  wesentlich  mehr  rote  Korper- 
chen  als  in  der  Norm  und  dementsprechend  auch  mehr  Hamo- 
globin.  Die  Beschaffenheit  des  Serums  dabei  ist  wohl  nocht  nicht 
endgiiltig  festgestellt;  jedenfalls  aber  haben  es  gate  Beobachter 
verdiinnt  gefunden*).  Dieses  Verhalten  zeigt  das  Blut  ganz  vor- 
wiegend  bei  Kranken  mit  andauernden  Kreislaufstorungen,  und 
zwar  scheinen  es  hauptsachlich  solche  mit  ausgepragten  venosen 
Stauungen  2u  sein  (angeborene  Herzfehler,  dauemde  Insuffizienzen 
des  rechten  Ventrikels).  Das  untersuchte  Blut  wurde  dann  aller- 
dings stets  nur  aus  Venen  oder  Kapillaren  der  Haut  gewonnen. 
Wir  woUen  auch  hier  nicht  auf  die  Prage  eingehen,  welche  der 
beiden  GefaCarten  das  konzentriertere  Blut  liefert,  weil  auch  sie 
uns  noch  nicht  voUkommen  geklart  erscheint^).  Nur  muB  darauf 
aufmerksam  gemacht  werden,  daB  in  diesen  Fallen  vielleicht  doch 
das  Blut  dieser  oberflachlichen  GefaBe  eine  andere  Zusammen- 
setzung  haben  konnte,  als  dem  Durchschnittsgehalt  des  Gesamt- 
blutes  entspricht.  Dieser  Einwand  gegen  die  Verallgemeinerung 
der  durch  die  Untersuchung  von  Hautblut  gewonnenen  Schlusse 
ist  wenigstens  so  lange  nicht  Yon  der  Hand  zu  weisen,  bis  die 
Prage  an  der  Leiche  oder  an  herzkranken  Tieren  genau  unter- 
sucht  ist. 

Die  meisten  bisherigen  Untersuchungen  beziehen  sich,  wie  gesagt,  auf 
Kapillar-  und  Venenblut.  Einen  Vergleich  zwischen  dem  Verhalten  des 
arteriellen  and  des  venOsen  Biates  bei  intensiven  Blutdrackschwanknngeu 
stellte  zuerst  0.  Hess  an^).  Seine  Versachsergebnisse,  die  zur  Annahme 
eines  erheblich  regulatorischen  Flflssigkeitswechsels  in  der  Lunge  fnhrten, 
konnte  jedoch  W,  Erb^)  niclit  bestatigen.  Es  scheint  sich  vielmehr  bei 
rasch  ablaufenden  Druckschwankungen  die  Eonzentration  des  arteriellen 
and  die  des  venOscn  Blutes  ziemlich  gleichmftfiig  zu  ftndern. 

Solches  konzentriertere  Blut  ist  ganz  auffallend  reich  an  roten 
Korperchen,  6 — 8  Millionen  findet  man  im  Kubikmillimeter.  Aus 
vielfach  erortertem  Gininde  steigt  entsprechend  die  Trockensubstanz 
des  gesamten  Blutes.  Dabei  ist  das  Serum  meistens  verdunnt. 
Das  erscheint  mir  von  groBer  Bedeutung,  denn  daraus  muB  man 
unseres   Erachtens    schlieBen,   daB    die    Eindickung   des   Gesamt- 

1)  Vgl.  Hammekschlao  1.  c.  —  E.  Grawitz  1.  c. 

2)  8.  daruber  Grawitz,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  S.  588.  —  Oertel,  Arch, 
f.  klio.  Med.  50.  S.  293. 

3)  O.  Hess,  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  128;  dort  Literatur. 

4)  W.  Erb,  Arch.  f.  klio.  Med.  88.  S.  36. 
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blutes,  sein  abnorm  hoher  Gehalt  an  roten  Korperchen  nicht  durch 
Wasserverlust  zu  erklaren  ist.  In  dem  Reichtum  an  Blutscheiben 
sehen  P.  Mabie  und  Hayem*)  eine  durch  die  verschlechterte  At- 
mung  vermittelte  Kompensationserscheinung.  Ob  es  sich  aber  nicht 
vielleicht  nur  um  eine  Ansammlung  von  Korperchen  in  einzelnen 
Gefafiprovinzen  handelt,  kann  nicht  sicher  entschieden  werden^  ehe 
man  die  Zusammensetzung  des  Blutes  fur  die  yerschiedensten  Teile 
des  Korpers  kennt. 

Auch  bei  chronischen  Stauungen,  welche  von  der  Lunge  aus- 
gehen,  zeigt  das  Blut  ein  ahnliches  Yerhalten  —  hier  liegen  die 
Dinge  offenbar  ganz  ^hnlich  wie  bei  den  genannten  Herzkranken. 

Sehr  interessant  sind  die  Yerftndemiigen  des  Blutes  beim  Cbergan; 
des  Mensehen  and  der  Tiere  aas  Gegeaden  hoheii  in  solehe  niederen  Lult- 
drueks.  Innerhalb  kurzer  Zeit  steigt  dann  die  Zahl  der  roten 
Blutscheiben  in  Kubikmillimeter  Blut.  Das  Hamoglobin  wachst 
anfangs  nicht  entsprechend,  bald  aber  holt  es  die  Korperchen  ein, 
so  daU  dann  viel  mehr  Erythrozyten  und  ebensoviel  mehr  Farb- 
stoflf  als  friiher  in  der  Volumeinheit  vorhanden  sind.  Die  Blut- 
veranderung  ist  nicht  lokaler  Natur;  man  hat  sie  sowohl  fur  die 
Arterien  der  Tiere  gefunden  als  auch  fiir  Hautkapillaren  und 
-Venen  des  Menschen.  Indessen  scheinen  mir  die  Arterien  doch 
wesentlich  inkonstantere  Yerhaltnisse  und  auch  ein  geringeres  An- 
steigen  der  Blutkorperchenzahl  aufzuweisen  als  die  Venen  und 
Kapillaren  der  Haut.  Wie  Hess  mit  vollem  Recht  hervorhebt^), 
miifite  man  durchaus  arterielles  und  venoses  Blut  nebeneinander 
untersuchen.  Immer  ist  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  um  so 
starker,  je  grofier  der  Hohenunterschied  der  Orte  ist,  an  welchen 
der  untersuchte  Organismus  sich  aufhielt.  Also  die  hochsten  Zahlen 
von  roten  Korperchen  beobachtete  Viault^)  an  Menschen  und 
Tieren  in  den  Kordilleren  bei  4000  m,  Alle  Tiere  dieser  Berges- 
hohen  haben  auBerordentliche  Mengen  von  Blutkorperchen,  z.  B. 
das  Lama  16  Millionen  im  Kubikmillimeter.  Dabei  ist  der  Gas- 
gehalt  des  Blutes  etwa  geradeso  groC  wie  in  der  Ebene  (s.  At- 
mung).  Andererseits  sinkt  beim  Ubergang  aus  hohen  Gebirgen  in 
die  Ebene  die  Erjthrozytenzahl  entsprechend  dem,  wie  sie  friiher 
gewachsen  war. 

1)  P.  Marie,  Mercredi  m^dicale  1895.  Nr.  3.  —  Hayem,  Ebenda.  Nr.  4, 
zit.  nach  Virciiow-Hirsch,  Jahresbericht  1895.  I.  S.  2G2.  —  Vgl.  Fromherz, 
Munchner  med.  Wchs.  1903.  Nr.  40. 

2)  Hess.  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  128. 

3)  ViAULT,  Compt.  rend,  de  racad^mie  dea  Bciences.  111.  S.  917  u.  112. 
S.  295. 
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Das  vorliegende  BeobachtuDgsmaterial  ist  ein  reiches^),  die  eben  er- 
wfthnte  Tatsactie  kann  also  nicht  mehr  zweifelhaft  sein.  Zwar  darf  nicht 
versehwiegen  werdeo,  daB  anch  einige  gegenteiligeBeobachtangen  existieren. 
So  saben  Zuntz  and  Schumbu&o^)  bei  achttagigem  Aufenthalt  in  2800  m 
H6he  das  spezifische  Gewicbt  ihres  Elates  nach  Hahmebschlags  Methode 
bestimmt  dentlich  sinken,  z.  B.  in  einem  Falle  von  1062  in  Berlin  auf 
1053  in  der  B^tempshfttte  am  Monte  Rosa  (2800  m),  and  das  gleiche  fand 
Egli-Sinclaib^)  for  den  Hftmoglobingehalt  bei  allerdings  nar  Stagigem 
Aafenthalt  anf  der  Cabanne  des  bois  am  Mont  Blanc  (4200  m).  Bei  Ballon- 
fahrten  warde  keineswegs  regelmafiig  eine  Vermehrang  der  Erythrozyten 
im  arteriellen  oder  im  peripheren  Blate  beobachtet*). 

Daraus  geht  vielleiclit  hervor,  daB  einzelne  Individuen  sich  in 
besonderer  Weise  verhalten.  Aber  wir  miissen  fiir  die  letzteren 
Angaben  die  Kiirze  der  Beobachtungszeit  bedenken,  manchmal 
scheint  der  Organismus  eben  langerer  Perioden  zu  bediirfen,  ehe 
die  Umformung  des  Blutes  zustande  kommt.  Femer  hebt  Jaquet, 
wie  ich  glaiibe,  mit  vollem  Becht  hervor,  daB  anch  die  Er- 
scheinungen  der  Bergkrankheit  sich  moglicherweise  storend  ein- 
mischen  konnen.  Die  Ergebnisse  einiger  Beobachtungen  sind 
vielleicht  dadurch  erklart.  Ferner  sind  wegen  der  verschiedenen 
zeitlichen  Verhaltnisse  die  einzelnen  Beobachtungen  nicht  ohne 
weiteres  miteinander  vergleichbar. 

Jedenfalls  ist  fttr  die  iibergroBe  Mehrzahl  der  verschiedensten 
Organismen  eine  Zunahme  der  Blutkorperchenzahl  in  der  Volum- 
einheit  als  feste  Kegel  anzusehen.  Wie  ist  sie  zu  erklaren?  Es 
fragt  sich  zunachst:  Ist  die  Blutveranderung  mit  voUer  Sicherheit 
als  eine  direkte  Folge  des  veranderten  Luftdrucks  zu  betrachten? 
Bei  Ubergangen  in  Orte  hoherer  Lage  variieren  mancherlei  verschie- 

1)  P.  Bert,  Compt>  rend.  94.  S.  895.  —  Eooeb,  Kongr.  f.  innere  Med. 
1893.  S.  262.  —  KoEPPE  u.  Wolff,  Ebenda.  S.  277.  —  Dies.,  Manchner  med. 
Wchs.  1893.  Nr.  11.  41.  42.  —  Miescheb,  Eorrespondenzblatt  fur  Schweizer 
Arzte.  1893.  S.  809.  —  Die  Arbeiten  von  Miescher,  Egoes,  Earcher,  Veillon, 
Jaqttet  im  Arch,  f.  exp.  Pathol.  39.  —  Jaquet  u.  Suter,  Schweizer  Korrespon- 
denzblatt  1898.  Nr.  4.  —  Sghaumak  a.  Bosenquist,  Zift.  f.  klin.  Med.  35. 
S.  126  u.  315.  —  Jaquet,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  1.  —  Qaule,  Pflagers 
Arch.  89.  S.  119.  —  Abderhalden,  Uber  den  EinflaB  des  Hohenklimas  auf 
die  ZusammensetzuDg  des  Blutes.  Diss.  Basel  1902;  Ders.,  Ztft.'f.  Biol.  43. 
8.  443.  —  RoMiscH,  Festschrift  des  Dresdner  Stadtkrankenhauses.  S.  245.  — 
BuRKER,  Munchner  med.  Wchs.  1905.  Nr.  6  u.  PflOgers  Arch.  105.  8.  480.  — 
Ders.,  Ebenda.  105.  8.  507.  —  Jaquet,  Cber  die  physiol.  Wirknng  des  Hohen- 
klimas.   Programm.    Basel  1904. 

2)  ScHUBffBURG  u.  ZuNTz,  Pflugers  Arch.  63.   8.  492. 

3)  Egli-Sinclair,  Wiener  med.  Blatter.  1895.  Nr.  8  u.  9. 

4)  Vgl.  Lapicque,  C.  r.  soc.  biol.  57.  S.  188.  —  Henri  u.  Jolly,  Ebenda. 
8.  191  u.  193. 
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dene  Faktoren,  besonders  solche  klimatischer  Natur,  und  mankonnte 
sehr  wohl  einen  von  ihnen  als  das  wirksame  Moment  zu  betrachten 
geneigt  sein.  Unzweifelbaft  gibt  nun  aber  lediglich  die  Luftver- 
diinnung  den  Anlafi  zur  Yeranderung  des  Blutes.  Dafiir  sprechen 
einmal  die  sorgfaltigen  Beobacbtungen  guter  Forscber,  dafiir  spricbt 
die  Tatsacbe,  daB  ancb  experimentell  sich  die  Yermebrung  der 
Blutscheiben  in  der  Ebene  erzeugen  laBt,  wenn  man  Tiere  bei 
niedrigem  Barometerstand  balt^).  Wie  der  niedrige  Luftdruck  zu 
der  eigentiimlicben  Yeranderung  des  Blutes  fiibren  kann,  liefie  sich 
auf  mebrfacbe  Weise  deuten.  Entweder  entsteht  eine  lebhafte  Neu- 
bildung  roter  Blutscbeiben,  und  diese  bat,  teleologisch  betracbtet, 
den  Sinn,  Masse  und  Oberflacbe  der  atmenden  Teile  des  Blutes  so 
zu  vergroBem,  daB  der  verringerte  Partialdruck  des  SauerstoflFes 
in  der  Alveolarluft  unter  alien  Umstanden,  auch  bei  ungleicb- 
maBiger  Liiftung  der  Lungen,  ausgeglicben  wird  (s,  Kapitel  At- 
mung).  Oder  die  Yermebrung  der  Blutscbeiben  ist  nur  eine  scbein- 
bare.  In  Wirklicbkeit  sei  das  Blut  nur  eingedickt,  entweder  da- 
durcb,  daB  in  der  trockenen  Luft  bober  Gegenden,  bei  der  starken 
Sonnenstrablung  mebr  Wasser  verdunstet  als  in  der  Ebene,  oder 
weil  infolge  einer  Yerengung  des  Gefafisystems  Plasma  ausgepreBt 
werde.  Jede  dieser  Anscbauungen  wird  von  nambaften  Forscbem 
yertreten.  Fiir  und  gegen  jede  werden  gewicbtige  Griinde  an- 
gefubrt.  GaAWiTz  betont,  dafi  die  Annabme  einer  so  reicblichen 
Neubildung  roter  Scbeiben  —  bei  einem  Hohenunterscbied  von 
1500  m  entbalt  der  Kubikmillimeter  z.  B.  600000  mebr  —  scbwer 
vorstellbar  sei.  Sicber  ist  der  Befund  von  Mikrozyten  fur  diese 
Annabme  nicbt  zu  verwenden,  und  sicber  wiirde  man,  aucb  wenn 
die  enorme  Yermebrung  der  roten  Scbeiben  im  Blut,  wie  kaum 
anders  anzunebmen^  durcb  Ausscbwemmung  aus  dem  Knocbenmark 
und  verstarkte  Neubildung  in  ibm  bervorgerufen  ist,  nacb  unseren 
gegenwartigen  Erfabrungen  erwarten  miissen,  kembaltigen  Erytbro- 
zyten  zu  begegnen,  Solcbe  bat  beim  Ubergang  in  die  Hohe  Gaule 
geseben^).  Dieser  Befund  steht  aber  ganz  vereinzelt  da,  andere 
Forscber.erwabnen  direkt,  sie  stets  vermiBt  zu  baben.  Ausscblag- 
gebenden  Wert  mocbte  icb  auf  diesen  Punkt  nicbt  legen.  Zwar 
soUte  man  wohl  erwarten,  solcbe  zu  finden,  indessen  moch'te  icb 
docb  auf  unsere  geringe  Yertrautbeit  mit  den  Neubildungsverhalt- 

1)  Kegnard,  zitiert  nach  Miescher,  Schweizer  Korrespondenzblatt  1893. 
S.  810.  —  Grawitz,  Berliner  kiln.  Wchs.  1895.  Nr,  33  u.  34.  —  Schaumann 
u.  RosENQUiST,  Ztft.  f.  klin.  Med.  35.   S.  126  u.  315. 

2)  Gaule,  Pflugers  Arch.  89.   S.  119. 
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nissen  des  Blutes  aufmerksam  machen.  Es  konnte  eben  sehr  wohl 
die  Sache  bier  i^ieder  einmal  ganz  anders  liegen,  als  man  nach 
sonstigen  Erfahrungen  anzunehmen  geneigt  und  berechtigt  ist. 
Noch  ratselbafter,  noch  schwerer  yerstandlich  ware  nach  Geawitz 
die  schnelle  und  doch  so  harmlose  Zerstorung  von  Blutkorperchen 
bei  Ubergang  von  bohen  in  tiefgelegene  Gegenden.  Wir  sind  ge- 
wohnt  ein  so  aufierordentlicb  starkes  Scbwinden  roter  Blutscbeiben 
mit  sebr  cbarakteristiscben  Erscbeinungen  einbergeben  zu  seben 
(s.  Kapitel  Ikterus).  Die  Galle  wird  reicb  an  FarbstoflF,  Ikterus 
entstebt.  Nicbts  von  alledem  findet  man  an  Menscben,  die  scbnell 
aus  dem  Oberengadin  nach  der  deutscben  Heimat  zuriickkebren. 
Der  Eisenbestand  der  Leber  von  Tieren,  welcbe  aus  der  Hobe  in 
tiefere  Gegenden  versetzt  werden,  ist  nicht  vermebrt,  wie  das  sonst 
bei  ausgiebiger  Zerstorung  von  Hamoglobin  beobacbtet  wird^). 
Diese  Einwande  gegen  die  Annabme  einer  Neubildung  liegen  sicber 
sehr  nabe.  Indessen  aucb  bier  wieder  mocbte  ich  doch  darauf 
aufmerksam  machen:  man  kennt  aucb  sonst  sebr  reicblicben  und 
scbnellen  Untergang  von  Blut,  obne  dafi  irgendwelcbe  krankbafte 
Erscbeinungen  bemerkbar  waren.  So  sab  y.  Lesser^)  an  zwei 
Hunden,  denen  auOerordentlicb  grofie  Mengen  von  Blut  trans- 
fundiert  wurden,  in  der  Folgezeit  keinerlei  Storungen  auftreten,  und 
das  bat  ein  so  ausgezeichneter  Beobacbter  wie  C.  Ludwig  kon- 
trolliert!  Jedenfalls  milBte  in  unserem  Falle  Neubildung  wie  Unter- 
gang der  roten  Blutscbeiben  ganz  besondere  Wege  einscblagen; 
aber  das  ware  immerbin  moglicb. 

Diese  Schwierigkeiten  umgebt  die  Annabme  einer  gesteigerten 
Wasserabgabe  und  Eindickung  des  Blutes,  aber  aucb  sie  bat  mit 
mancberlei  Bedenken  zu  kampfen.  Jeder  wird  zugeben,  dafi  in  den 
bohen  Gegenden  bei  der  starken  Insolation  und  der  beftigeren 
Atmung  die  Verdunstung  ganz  wesentlicb  gesteigert  sein  kann, 
noch  dazu,  wenn,  wie  es  so  baufig  in  der  Hobe  vorkommt,  die  Luft 
besonders  trocken  ist.  Das  ist  aber  keineswegs  immer  der  Fall. 
Jaqubt  erinnert  daran,  wie  falscb  es  sei,  generell  von  einer  be- 
stimmten  Feucbtigkeit  der  Hobenluft  zu  sprechen.  Es  kommen  in 
den  bohen  Regionen  genau  die  gleicben  Scbwankungen  des  Wasser- 
gebalts  vor,  wie  in  tiefen  Gegenden,  und  es  diirften  sogar  aucb  dort 
bestimmte  regionare  Unterscbiede  besteben.  Der  gesunde  Mensch 
wird  wohl  einen  erbobten  Wasserverlust  durch  vermebrtes  Trinken 


1)  Abdebhalden,  1.  c. 

2)  V.  Lesser,  VerbandluDgeD  der  Sachsificben  Gesellschaft  d.  Wise.  1874. 
S.  153. 
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aosgleichen.  Zudem  mlifite  unseres  Erachtens  eine  Eindickung  des 
Blutes  durch  verstarkte  Verdunstung  mil  Zunahme  der  Serum- 
konzentration  verbunden  sein.  Von  Mibschsb^)  wird  direkt  ge- 
leugnet,  dafi  sie  da  ist  Das  Serum  yon  zwei  Kaninchen  enthielt 
in  Basel  7,62  und  7,96  Proz.  feste  Bestandteile,  in  Arosa  7,79  und 
8,02,  also  ganz  die  gleichen  Mengen.  Grawitz^  fand  zwar  bei 
Tieren,  welche  in  Berlin  unter  der  Luftpumpe  gehalten  wurden, 
eine  Eindickung  des  Serums.  Doch  ging  sie  keineswegs  der  Zahl 
der  Blutkorpercben  proportional.  Femer  —  und  das  ist  das 
Wichtigste  —  ist  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Verdunstung 
immer  nur  moglicb,  wenn  auch  die  iibrigen  Korpergewebe  grofie 
Mengen  von  Wasser  abgeben').  Dann  mlifite  also  das  Korper- 
gewicbt  bei  unseren  Menschen  und  Tieren  enorm  sinken,  und  das 
ist  sicher  nicht  der  Fall  Femer  sahen  Schauman  und  Rosenquist 
die  Vermehrung  der  Erythrozyten  auch  eintreten,  wenn  Tiere  unter 
niedrigem  Druck  wassergesattigte  Luft  einatmen. 

Wie  steht  es  endlich  mit  dem  Austreten  von  Lymphe  in  die 
Blutbahn?  Dafi  zwischen  Blutgefafien  und  deren  ITmgebung  an- 
dauemd  und  besonders  bei  irgendwelchen  Schwankungen  des  Blut- 
drucks  ein  sehr  lebhafter  Flussigkeitsaustausch  besteht,  geht  ja 
aus  neueren  Erfahrungen  mit  Sicherheit  hervor^).  Der  springende 
Punkt  liegt  meines  Erachtens  darin,  ob  die  Gesamtmenge  des 
Hamoglobins  in  der  Hohe  vermehrt  ist  oder  nicht  Auch  dariiber 
lauten  die  Angaben  verschieden.  Wahrend  Bunoe  und  Wbiss  jede 
Steigung  davon  leugneten^),  fand®)  sie  Jacqubt,  recht  erheblich, 
Abdebhalden  nur  sehr  gering^.  Bei  der  grofien  Schwierigkeit 
der  in  Betracht  kommenden  Methoden^)  sind  diese  Differenzen  in 
den  Anscfaauungen  nicht  unyerstandlich.  Aber  die  Hauptfrage,  ob 
die  Gesamtmenge  des  Hamoglobins  direkt  entsprechend  der  Zu- 
nahme der  Blutkorperzahl  wachst,  eine  Frage,  welche  Abdebhalden 
vemeint,  mochte  ich  doch  fur  sicher  beantwortet  vorerst  noch  nicht 
anseben.    Zurzeit  liegt  der  Gedanke  nahe,    dafi   das  Blut  in  der 

1)  B.  £OGEB  1.  c.    8.  265. 

2)  GRAwrrz,  BerliD.  klin.  Wchs.  1895.   Nr.  33.  34. 

3)  Vgl.  CzERNY,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  34.   8.  268.  —   Vgl.  Zuntz,  Berlin, 
klin.  Wchs.  1895.   Nn  34.   S.  748. 

4)  z.  B.  CoHNSTEiN  u.  ZuNTz,  Pflugcrs  Arch.  42.   8.  303. 

5)  BuNGE  u.  Weiss,  Ztft  f.  phys.  Chemie.  22.   S.  526. 

6)  Jaquet,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.  S.  1.  —  Jaquet  u.  8uter,  8chweizer 
Korrespondenzblatt.    1898.    Nr.  4. 

7)  Abdebhalden,  Diss.    Basel  1902. 

8}  Vgl.  F.  MuLLEB,  Engelmanns  Archiv  1901.    S.  459. 
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Hobe  durch  Aaspressung  von  Plasma  seine  Konzentration  andert. 
Aber  aucb  biergegen  lassen  sicb  mancberlei  Einwande  machen, 
z.  B.  das  Mifiverbaltms  zwiscben  Anwacbsen  der  Hamoglobinwerte 
und  der  Blutkorperzablen.  Soil  scblie&licb  nocb  die  Ansicbt  an- 
gefiibrt  werden,  die  zurzeit  wobl  die  meisten  Anbanger  bat,  so 
millite  das  docb  die  Annabme  einer  Yermebrung  der  Erytbrozyten 
bez.  des  gesamten  Blutes  in  der  Hobe  sein. 

Es  stebt  zu  boffen,  dafi  man  mit  einer  der  neuen  Metboden, 
die  zur  Bestimmung  der  Gesamtblutmenge  angegeben  worden  sind, 
die  interessante  Frage  bald  definitir  entscbeidet. 

Erbobte  Blutkorpercbenzablen,  eine  abnorme  Konzentration 
der  Volumeinbeit  finden  sicb  endlicb  bei  der  Pbospbor-^)  und 
Koblenoxydvergiftung^);  docb  bandelt  es  sicb  in  beiden  Fallen 
um  auBerst  unklare  Yerbaltnisse.  So  bewirkt  z.  B.  der  Pbospbor 
die  Yermebrung  der  Erytbrozyten  am  Menscben,  wie  es  scbeint, 
fast  stets,  wenn  aucb  voriibergebend;  bei  Kanincben  feblt  sie  und 
die  Blutscbeiben  des  Hubns  werden  sogar  zerstort!  Die  Griinde 
fur  diese  eigentumlicben  Erscbeinungen  sind  ebenso  dunkel,  wie 
die  der  Erytbrozytenvermehrung  in  der  Leucbtgasvergiftung. 

Wir  berlibrten  scbon  die  Frage  einer  YennehruDg  des  fesaHten 
Blutes^),  als  wir  von  den  Yeranderungen  des  Serums  spracben. 
Kommt  eine  solcbe  vor,  aucb  obne  dafi  das  Serum  dabei  verdiinnt 
ist?  Man  siebt  a  priori  keinen  Grund  dagegen  ein.  Nebmen  docb 
zablreicbe  Parencbyme  unter  den  verscbiedensten  Einwirkungen  an 
Yolumen  zu. 

In  der  alten  Hamatologie  spielte  die  Pletbora  eine  auBer- 
ordentlicbe  BoUe.  Welche  Momente  sprecben  nun  flir  ihr  Yor- 
kommen?  Zablreicbe  Kriterien  der  alten  Arzte  sind  nicbt  zu  yer- 
werten,  denn  sie  finden  sicb  genau  so  bei  Individuen,  welcbe  wir 
gegenwartig  mit  guten  Griinden  fur  anamiscb  balten,  und  sind  nocb 
dazu  von  so  allgemeiner  und  unbestimmter  Natur,  daB  man  sie  fur 
alles  moglicbe  verwenden  kann,  nur  nicbt,  um  daraus  eine  Yer- 
mebrung der  Blutmenge  zu  erscblieBen.  Scbon  wicbtiger  erscbeint 
mir  die  Erfabrung,  daB  viele  Menscben  nacb  Aderlassen  sicb 
wesentlicb  wohler  befanden  als  vorber.  Diese  Art  zu  schlieBen 
konnte  man  belacbeln.    Wir  mocbten  sie  indessen  nicbt  ganz  von 

1)  Taussig,  Arch.  f.  iexp.  Path.  30.  S.  161.  —  v.  Jakscii,  Deutsche  med. 
Wchs.  1893.   Nr.  1.  —  v.  Limbeck,  Klin.  Pathol,  des  Blutes.    S.  234. 

2)  Limbeck,  Ebenda.    S.  234. 

3)  CoEQJTHEiM,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  1.  S.  397.  —  v.  Recklinghausen. 
Allgem.  Path.    S.  176. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  14 
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der  Hand   weisen.    Viel  beachtenswerter  ist  es  aber,   wenn  aus- 

gezeichnete   und  hochst  erfahrene    pathologische  Anatomen,    wie 

z.  B.  VON  Reoklinghausbn  und  Bollingeb,   auf  Grund  vielfacher 

Sektionen   den  Eindruck   gewinnen,   dafi  manche  Leichen  abnorm 

blutreich   sind.    An  Haustieren  kann   die   bei  der  Verblutung  ge- 

wonnene  Blutmenge  auBerordentlicb  variieren;   das   ist  sowohl  fiir 

yerschiedene   Spezies   als   auch   fur  Individuen   der  gleichen  Art, 

aber  wechselnden  Emahrungszustandes  durch  die  wichtigen  Beob- 

achtungen  von  Bollinger  und  Bebgmann  einwurfsfrei  festgestellt. 

Aus  ihnen  ergibt  sicb  jedenfalls  der  betrachtliche  EinfluB  der  Er- 

nahrungsverhaltnisse  auf  die  Blutmenge. 

Am  Menschen  denkt  man  an  eine  wahre  Plethora,   wenn  bei 

uberreichlicher  Emahrung  und  starker  Entwicklung  der  Muskulatur 

sowie   erhohter  Ausbildung   des  Pettpolsters   dauernde  Hyperamie 

der  Korperoberfl&che,  groBer  Puis,  groBes  Herz  und  weite  Arterien 

gefunden  werden.    Diese  Erscheinungen  sind   zusammengenommen 

mit   den  Erfahrungen   der  patbologiscben  Anatomen   und  den  am 

Tier  gewonnenen  doch  immerhin  von  groBer  Bedeutung.    Ich  selbst 

babe    auf  Grund    von  Beobachtungen    am   Krankenbett    und    am 

Leichentisch  sowie  nach  Angaben  der  Literatur^)  den  Eindruck 

gewonnen,  daB  es  eine  ecbte  Plethora  gibt,  und  sogar  gar  nicht  so 

selten  gibt.  Die  interessanten  Beobachtungen  von  GeisbOck  sprechen 

dafur,  daB  diese  Plethora  mit  Hyperglobulie  und  erhohtem  Blut- 

druck  einhergehen  kann. 

Was  wird  aber  nnn  gegen  die  MOglichkeit  einer  Vermehrnng  der 
Blutmenge  angeffthrt?  In  allererster  Linie  die  Erfahrnng  der  Physiologie, 
daB  der  gesunde  Organismas  flberschQssig  in  den  Ereislaaf  eiugefllhrtes 
filut,  Serum  oder  KochsalzlOsung  verhftltnism&Big  rasch  wieder  entfernt^). 
So  klar  und  sicher  diese  Beobachtungen  sind,  so  wenig  darf  man  doch 
unseres  Erachtens  aus  ihnen  schlieBen,  daB  bei  Eranken  die  Blutmenge 
nicht  schwanken  kOnne.  Denn  einmal  werden  die  so  auBerordentlich  lang- 
sam  verlaufenden  chronischen  ErnSlhrungsstOrungen  ganz  andere  Einflflsse 
ausQben  als  die  schnellen  Injektionen  von  FlUssigkeit  im  Experiment.  Vor 
allem  aber  kann  doch  jene  sorgf£lltig  arbeitende,  ausgleichende  Fdhigkeit, 
welche  beim  Gesunden  die  Blutmenge  unverandert  erhalt,  am  Kranken 
genau  so  gestOrt  sein,  wie  so  zahlreiche  andere  EOrperverrichtungen. 

Wir  mochten  also  die  Existenz  einer  Plethora  fiir  sehr  wahr- 
scheinlich  halten,  und  es  scheint,  als  ob  dann  fiir  ihre  Entstehung 
eine  iiberreichliche  Ernahrung  mit  alien  Arten  von  Xahrungsstoffen 
wichtig  ware.    Doch  kann   diese   immer  nur  ein  Faktor  sein;   es 

1)  Geisbock,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.   S.  396. 

2)  Vgl.  WoRM-MuLLER,  VcrhandlgD.  d.  Sachs.  Gesellschaft  d.  Wiss.  1873. 
S.  573.  —  Lesser,  Ebenda.   1874.   S.  153. 
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"wlirde  auGerdem  dazu  gehoren  eine  bisher  voUkommen  dunkle 
Anomalie  im  Stoffwechsel  des  Organismus.  Die  Yerhaltnisse  liegen 
ahnlich  wie  bei  der  Fettsucht;  bei  ihr  wird  das  Prinzipielle  ein- 
gehender  erortert  werden. 

Bis  Yor  kurzem  konnten  diese  Ausfiihrungen  iiber  die  Existenz 
einer  Plethora  und  Oligamie  nicht  viel  mehr  wie  Vermutungen 
sein,  da  man  keine  brauchbaren  Methoden  zur  Bestimmung  der 
Gesamtblutmenge  kannte.  Erst  die  neueste  Zeit  hat  hier  Wandel 
geschaffen^).  Es  soil  zwar  nicht  behauptet  werden,  dafi  die  bisher 
bekannten  Methoden  nnserem  Ziele,  die  Gesamtblutmenge  am 
lebenden  Menschen  zu  bestimmen,  in  idealer  Weise  nahekommen. 
Es  scheinen  sich  aber  doch  brauchbare  Vergleichswerte  zu  er- 
geben.  Und  da  stellt  sich  nun  in  der  Tat  heraus,  daB  die  Exi- 
stenz einer  Plethora  einerseits,  einer  Oligamie  andererseits  sehr 
wahrscheinlich  ist.  Besonders  interessant  ist  die  Plethora  bei 
Chlorose  und  Nephritis  sowie  bei  der  Polyzythamie,  Im  Gegen- 
satz  dazu  scheint  bei  schweren  Anamien  oft  eine  erhebliche  Ver- 
minderung  der^  Gesamtblutmenge  vorzuliegen.  Das  entspricht  ja 
auch  der  allgemeinen  klinischen  Erfahrung. 

1)  Haldane  u.  Smith,  Joarn.  of  Physiol.  XXV.  p.  334.  —  Oerum,  Pflugers 
Arch.  114.  1906.  S.  1.  —  Plesch,  Verhaodl.  d.  24.  Kongr.  f.  innere  Med.  1907. 
—  MoRAwiTZ  u.  SiEBECK,  Arch.  f.  exper.  Pathol,  u.  Pharm.  59.  S.  364. 
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tiber  Infektion  nnd  Immnnitat'). 

Von 

L.  Krehl  und  E.  Lery  (StraSburg). 

Im  Anschlufi  an  die  Betrachtung  der  Fliissigkeiten  des  Kreis- 
laufs  sind  einige  Bemerkungen  dariiber  notwendig,  wie  sich  der 
tierische  Korper  MikroorgaBismen  gegeniiber  verbalt,  die  in  ihn 
eindringen.  Spielen  bei  diesem  Yerhalten  nach  unseren  gegen- 
wartigen  Vorstellungen  doch  Blut  nnd  Lympbe  eine  wichtige  RoUe. 

Auf  welchen  Wegen  Bakterien  nnter  den  gewohnlichen  Ver- 
haltnissen  des  Lebens  in  das  Innere  des  Korpers  einzudringen 
pflegen,  ist  noch  gar  nicht  ausreicbend  bekannt.  Unsere  Korper- 
oberflache  ist  ja  immer  durcb  Millionen  von  ihnen  bevolkert:  anf  der 
Epidermis,  in  Nase  und  Mund,  Trachea  und  Magen-Darmkanal, 
Vagina  und  Urethra  leben  sie.  Aber  obwohl  die  verschiedensten 
Arten  Yon  Mikroorganismen,  unter  ihnen  die  gemeinen  Ent- 
ziindungs-  und  Eiterungserreger,  dauemd  zu  dem  grofiten  Teil 
unserer  Korperoberflache  in  so  inniger  Beziehung  stehen,  dringen 
sie  doch  nicht  haufig  in  das  Innere  des  Korpers  ein  —  wenigstens 
erkranken  nach  unseren  gegenwartigen  Vorstellungen  nur  ver- 
ba Itnismafiig  selten  Menschen  durch  ihre  eigenen  Bakterien, 
d.  h.  durch  diejenigen,  welche  regelmaCig  auf  ihrer  Korperober- 
flache zu  finden  sind. 

1)  AscHOFF,  Ehrlichs  Seitenkettentheorie  usw.  Ztft.  f.  allg.  Physiol.  Bd.  I. 
1902.  —  V.  Behring,  Dber  Heilprinzipien.  Deutsche  med.  Wche.  1898.  Nr.  5. 
Ders.,  Allg.  Therapie  d.  lofektionskrankheiten.  Berlin  1899.  —  H.  Buchner, 
SchutzimpfuDgnsw.  in  Penzoldt-Stintzixg,  Gesamte  Therapie.  3.  Aufl.  1902.  I. 
Neubearbeitung  in  der  4  Aufl.  1909  von  E.  Levy.  —  Ehrlich,  Gesammelte 
Abhandl.  ub.  Immunitat.  Berlin  1904.  —  Gruber,  Mttneh.  med.  Wchs.  1901. 
Nr.  46—49.  Diskussion  fib.  diesen  Vortrag.  Wiener  kiln.  Wchs.  1901.  Nr.  48 
bis  51.  —  Metschnikoff,  Immunitat  bei  Infektionskrankheiten.  Jena  1902.  — 
Weigert,  Einige  neuere  Arb.  zur  Theorie  der  Antitoxinimmunitat  in  Lubarsch- 
Ostertao,  Ergebnisse.  4.  Jahrg.  1897.  S.  107.  —  Jacoby,  Immunitat  und  Dis- 
position usw.  Wiesbaden  1906.  —  Kolle  u.  Wassermann,  Handbuch  der 
pathogenen  Mikroorganismen.  — -  Weichardt,  Jahresbericht  uber  die  Ergeb- 
nisse der  Immunitatsforschung. 
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Es  miissen  also  an  der  Oberflache  des  Korpers  Schutzvor- 
richtungeii  bestehen  und  diese  liegen  zweifellos  zanachst  in  den 
Zellen  der  Bedeckungen  (s.  spater).  Das  normale  Epithel,  sowohl 
der  Haut  wie  des  Atmungs-  und  des  Yerdauungskanals  samt  den 
Driisen  laSt  Mikroorganismen  im  allgemeinen  nicht  oder  wenigstens 
nur  sehr  schwer  hindurchtreten. 

Diese  schfttzende  F&higkeit  des  Epithels  ist  nicht  auf  Bakterien  be- 
schrankt.  Feste  KOrper  treten  liberhaupt  nicht  oder  nur  sehr  schwer 
durch  das  Epithel  hindarch,  solange  es  intakt  ist  und  sofern  nicht  be- 
sondere  Einwirkungen  auf  dasselbe  stattfinden.  Man  kOnnte  die  Wirkung 
der  aaf  die  Haut  verricbenen  Qaecksilbersalbe  als  Gegenbeweis  ansehen. 
Aber  offenbar  bilden  sich^)  dabei  aaf  der  Hautoberfl&che  l5sliche  fettsaare 
Qaecksilbersalze.  Auch  die  Resorption  des  Fettes  im  Darmkanal  erfolgt 
erst,  nachdem  LOsung  eingetreten  ist 

Da  wir  wissen,  daB  Leakozyten  das  Innere  des  KOrpers  yerlassen 
and  zwischen  den  Epithelzellen  an  die  Oberflftche  der  Schleimhftute 
kriechen^),  so  ist  es  nicht  unmOglich,  daB  sie  wieder  in  den  Kreislauf 
zurnckkehren  and  daB  Mikroorganismen  von  ihnen  aafgenommen  und  in 
das  Innere  des  KOrpers  hineingetragen  werden. 

Wenn  wirklich  die  austretenden  und  zurUckkehrenden  Leakozyten 
Mikroorganismen  und  noch  dazu  pathogene  mit  sich  in  den  Ereislauf 
hineinnehmen,  so  ist  das  allerdings  ein  merkwflrdiger  Vorgang:  der  Kdrper 
macht  sich  selbst  krank.  GewiB  wtlrden,  wie  man  auf  Grand  sp&ter  zu 
erOrternder  Erfahrungen  vermuten  kann,  die  Bakterien  in  den  Leakozyten 
hftafig  zagrunde  gehen.  Aber  bei  der  Entstehung  einer  BronchialdrQsen- 
taberkulose  auf  diesem  Wege  wSre  das  eben  nicht  der  Fall.  Oder  wUrde 
es  schon  ein  Zeichen  der  Erkrankung  sein^  wenn  die  aafgenommenen  Ba- 
zillen  nicht  getotet  werden?  Wtlrde  darin  der  erste  Beginn  der  Erkrankung 
liegen?  Nach  dem  gegenwdrtigen  Stande  der  Wissenschaft  mflBte  man  diese 
Frage  mit  ja  beantworten. 

Jedenfalls  ein  sehr  merkwtlrdiger  Vorgang!  Welchen  Sinn  hat  er? 
Man  kOnnte  an  zweierlei  denken.  Einmal  daB  Leakozyten  aas-  und  ein- 
wandern,  um  feste  Nahrangsbestandteile  in  den  Organismus  zu  bringen. 
Dann  nehmen  sie  auch  Mikroben  als  feste  KOrpcr  auf  —  gewissermaBen 
im  Vertraaen  aaf  ihre  Fahigkeit  sie  abzutoten.  FOr  den  gesunden  Or- 
ganismus wQrde  das  allerdings  von  Bedeatung  sein,  denn  er  kOnnte  dann 
auf  diesem  fUr  ihn  vOllig  ungefahrlichen  Wege  —  ohne  zu  erkranken  — 
Immunitat  gegen  gewisse  Mikrobien  gewinnen.  Und  diese  Aufgabe  kOnnte 
auch  Selbstzweck  sein  (wenn  dieser  Aasdrack  gestattet  ist). 

Die  akuten  Infektionen,  deren  Erreger  von  der  auBeren  Haut 
aus  eindringen,  setzen  Verletzungen  des  Epithels  voraus,  die  jedoch 


1)  Vgl.  ScHMiEDEBERG,  GrundriB  der  Arzneimittellehre.    5.  Aufl. 

2)  Stohr,  Zur  Physiologie  der  Tonsillen.  Biolog.  Ztrbl.  2  (1882\  Nr.  12. 
—  Ders.,  Wurzburger  Sitzungsber.  1883  (19.  Mai).  -—  Ders.,  Ebenda.  21.  Febr. 
1885.  —  Ders.,  Arch.  f.  mikroskop.  Anatomie  33.   S.  255. 
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unter  Umstanden  nur  minimale  zu  sein  brauchen^).  Klinische  Er- 
fahrung  und  experimentelle  Beobachtung  stimmen  bier  iiberein: 
Gabb£  yermochte^)  auf  der  Haut  seines  linken  Yorderarins  richtige 
Furunkel  dadurch  bervorzurufen,  dafi  er  Stapbylococcas  pyogenes 
auf  die  Haut  einrieb.  Von  der  osterreichischen  Festkommission 
konnten  Meerschweinchen  unfeblbar  mit  Pest  infiziert  werden^  wenn 
man  die  hochvirulenten  Erreger  dieser  Krankheit  auf  die  rasierte 
Haut  verrieb.  In  beiden  Fallen  diirften  die  mit  diesen  Mani- 
pulationen  verbundene  Lasion  des  Epithels  der  Oberflacbe  und  der 
Hautdriisen  das  Eindringen  der  Mikroorganismen  ermoglicht  haben. 

Sehr  sparlicb  sind  unsere  Kenntnisse  iiber  die  naheren  ITr- 
sachen,  die  zur  Infektion  von  den  Scbleimhauten  aus  fuhren.  Eine 
grofie  BoUe  fiir  die  Infektion  mit  entziindungerregenden  Mikro* 
organismen  scheinen  Erkrankungen  der  Tonsillen  zu  spielen.  An 
diesen  findet  die  obenerwahnte  Wanderung  der  Leukozyten  in 
reichlichem  Mafie  statt.  Sie  erkranken  aulierdem  besonders  haufig, 
und  dabei  ist  danu  durch  das  abnorme  Epithel  noch  besondere 
Gelegenheit  zum  Eintreten  von  Mikroorganismen  gegeben. 

Die  Nase  mit  ihren  Nebenbohlen  und  dem  Nasenrachenraum 
fangt  in  den  zablreichen  Winkeln  und  Fatten  ibrer  Scbleimhaut 
eindringende  pathogene  Mikrobien  ab.  Sie  verfiigt  iiber  eine  starke 
bakterienvemichtende  Eigenschaft  ihres  normalen  Sekrets.  Fiir 
ihre  lymphatischen  Einlagerungen,  insbesondere  die  Racbentonsille, 
gilt  dasselbe,  was  soeben  von  den  Tonsillen  der  Mundhohle  gesagt 
wurde.  Gegen  die  Pestbazillen  reicht  der  Schutz  der  normalen 
Nasenhohle  nicbt  aus,  wenigstens  gelingt  es  bei  £atten  durch  die 
Einfiihrung  einer  winzigen  Menge  von  Pestbazillen  in  die  Nasen- 
ofinung  den  Tod  herbeizufiihren. 

Die  Luftwege  des  gesunden  Menscben  sind  nacb  den  meisten 
Autoren  vom  unteren  Teil  der  Trachea  an  nach  abwarts  keimfrei^) 
(vgl.  Kapitel  Atmung);  die  widersprechenden  Angaben  sind  viel- 
leicht  dadurch  erklarbar,  daB  bei  forcierten  Inspirationen  Bakterien 
bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  der  Luftwege  gelangen  konnen*). 

1)  Ober  alle  diese  Fragen  vgl.  das  aasgezeichnete  Werk  von  Lenhabtz, 
Die  Bept.  £rkrankungen.    Nothnagels  spez.  Path.  u.  Ther.  fid.  3. 

2)  GARRfe,  Fortsehritte  der  Mediziu.   1885. 

3)  HiLDEBRANDT,  Zleglers  fieitrage  2.  S.  143.  —  F.  Muller,  Marburger 
Sitzungsberichte  1896.  Nr.  6  u.  Munchner  med.  AVchs.  1897.  Nr.  49.  —  Kup- 
STEIN,  Ztft.  f.  klin.  Med.  34.  S.  191.  —  Vgl.  dagegen  Dl'rck,  Arch.  f.  klin. 
Med.  58.  S.  368. 

4)  Nenninger,  Ztft.  f.  Hygiene  38.  S.  94. 
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Nur  die  zarten  Plattenepithelien  der  Alveolen  lassen  wahrschein- 
lich  Mikrobien  passieren;  jedenfalls  vermogen  feste  Bestandteile 
darch  sie  hindurchzudringen,  wenn  sie  sehr  reichlicli  in  der  ein- 
geatmeten  Luft  vorhanden  waren^).  Auch  Mikroorganismen  konnen 
nach  Ansicht  der  meisten  Forscher  dort  in  die  Lunge  ein  and  durch 
sie  hindurchdringen^).  Unbestritten  ist  diese  Anschauung  jedoch 
nicht^),  und  unter  alien  Umstanden  miissen  die  betr.  Milo'obien 
ganz  besonders  reichlich  in  der  Atemluft  entbalten  sein.  Sie 
konnen  dann  Lungenerkrankungen  erzeugen  oder  in  die  Lymph- 
driisen  transportiert  werden,  um  dort  weiter  zu  wuchern,  zugrunde 
zu  gehen,  oder  auch  zunachst  latent  liegen  zu  bleiben.  Jedenfalls 
haben  die  Lungen  eine  erhebliche  Fahigkeit  die  Mikroorganismen 
abzutoten.  Diese  Ansicht  Baumgabtens  ist  noch  neuerdings  wieder 
bestatigt  worden^).  Fickbb  halt^)  nach  seinen  Yersuchen  den  Ee- 
spirationstraktus  junger  Tiere  fur  bakteriendurchl§.ssig.  Wenn 
Mikroben  durch  die  Lunge  hindurchdringen,  so  scheint  das  Ge- 
wohnliche  zu  sein,  dafi  die  Lunge  dabei  erkrankt.  Man  hat  da 
entschieden  die  Berechtigung,  manche  Entziindungen  der  Lunge 
als  einen  Schutzvorgang  fur  den  Korper  anzusehen. 

Allgemeininf  ektionen  von  der  Lunge  aus  scheinen  nur  ganz 
selten  einzutreten,  ohne  dafi  sie  selbst  oder  die  zugehorigen  Driisen 
erkranken.  Man  ist  also  nicht  in  der  Lage  die  intakte  Lunge  als 
eine  hauptsachliche  Eintrittspforte  fiir  pathogene  Mikroorganismen 
anzusehen. 

Wie  eine  Infektion  der  Luftwege  zustande  kommen  kann,  ist 
durch  den  Tierversuch  genau  studiert^;  iiber  die  Verhaltnisse  am 
Menschen  sind  unsere  Erfahrungen  viel  geringer.  Zunachst  ist, 
wie  erwahnt,  ein  sehr  starker  Gehalt  der  Einatmungsluft  an  Mikro- 
organismen von  Bedeutung,  namentlich  wenn  mit  ihm  noch  forcierte 
Inspirationen  zusammentreffen.  Fruher  glaubte  man,  dafi  die  Mikro- 
organismen nur  durch  Vermittlung  feinster  trockener  Staubchen  in 
die  Luftwege  gelangen.    Durch  die  Untersuchungen  von  Fluggb^ 

1)  Vgl.  Arnold,  Untersuchungen  Ub.  Staubinhaladon.    Leipzig  1885. 

2)  H.  BucHNER,  Arch.  f.  Hygiene.  8.  S.  145.  —  Enderlen,  Ztft.  f. 
Tiermedizin  15.  S.  50.  —  Hildebranpt,  Zieglers  Beitrage  2.  S,  143.  —  Gra- 
MATSCHiKOFF,  Arb.  aus  dem  patholog.  Institut  in  Tubingen   1. 

3)  Vgl.  Wyssokowitsch  (unter  Flugge)  bei  Flijgoe,  Mikroorganismen. 
2.  Aufl.  S.  606. 

4)  Snel,  Ztft.  f.  Hygiene.  40.  1902.  S.  103. 

5)  FiCKER,  Arch.  f.  Hygiene  53.  S.  50. 

6j  Vgl.  die  oben  genannte  Abhandlung  von  Kupstein. 
7)  Flugge,  Ztft.  f.  Hygiene.    25  S.  179;  30  S.  107;  38  S.  1. 
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und  seiner  Schule  wurde  eine  weitere,  f&r  die  Ubertragung  der 
Lungenkrankheiten  iiberaus  wichtige  Tatsache  klar  gelegt:  bei 
Husten,  Niesen,  sowie  scharfem  Sprechen  gehen  feinste  keimhaltige 
Tropfchen  in  die  Luft  liber  and  konnen  eingeatmet  werden.  Man 
versteht  femor  auch  die  Entstehung  scbwerer  infektioser  Prozesse 
in  den  Lungen  bei  Eindringen  bakterienhaltiger  fester  oder  fltissiger 
Massen,  z.  B.  von  Wasser  und  Nahrungsbestandteilen. 

Alles  was  die  Epithelien  der  Laftwegc  sch&digt,  was  z.  B.  eine  £nt- 
zflndung  der  Schleimhaat  hervorraft,  alles  das  begQnstigt  in  auBerordent- 
licher  Weise  das  Hinabwandern  der  Bakterien  und  damit  auch  ihre  An* 
siedelung  in  den  Lungen.  Dafi  sULrkere  —  bei  manchen  Menschen  auch 
schon  geringere  —  Abkllhlungen  oder  Dnrchn&ssungen  der  KOrperober- 
flftche  leicht  infektiOse  £rkrankungen  der  Bronchien  und  Lungen  hervor- 
rufen,  wird  von  den  meisten  angenommen.  Yielleicht  handelt  es  sich  dann 
auch  nm  Sch&digungen  des  £pithels,  die  das  Eindringen  von  Bakterien  be- 
fOrdern. 

Ffillt  der  Schutz  weg,  welchen  die  an  Faltungen  und  Biegungen 
reichen  obersten  Partien  der  Luftwege  gewfthren,  so  gelangen  die  in  der 
Luft  befindlichen  Mikroorganismen  viel  leichter  in  die  tiefen  Telle.  Das 
Tragen  von  Trachealkanalen  kann  aus  diesem  Grande  geMrlich  werden: 
manche  Tiere  mit  schwachen  Respirationsmuskeln  gehen  immer  an  solchen 
zugrunde. 

Am  Magen-Darmkanal  liegt  die  Sache  wohl  noch  kompli- 
zierter.  Mikroorganismen  der  verschiedensten  Art  gelangen  toils 
mit  der  Nahrung,  toils  durch  Verschlucken  von  Speichel  stetig  in 
den  Magen  hinein.  Uber  die  Verhaltnisse  im  Mund  und  Magen 
wird  spater  eingehender  gesprocben  werden.  Fiir  bier  kommt  es 
darauf  an,  dafi  ein  Teil  der  Bakterien  zwar  gegen  die  Salzsaure 
des  Magens  sebr  empfindlich  ist,  dafi  aber  andererseits ,  well  die 
Entleerung  des  Magens  bald  nach  dem  Eintritt  der  Speisen  in  den- 
selben  beginnt  und  die  im  Anfang  abgesonderte  Salzsaure  zunachst 
gebunden  wird,  femer  wegen  der  von  Grutznee  entdeckten  An- 
ordnung  des  Chymus  im  Magen  Telle  des  Mageninhalts  von  un- 
berechenbarer  Grofie  nur  in  ganz  oberflachliche  Beriihrung  mit  der 
Salzsaure  kommen.  So  wird  immer  die  Moglichkeit  gegeben  sein, 
daB  pathogene  Organismen  ungeschadigt  in  den  Darmkanal  hinab- 
gelangen. 

Und  auch  im  Darm  selbst  spielen  Zufalle  eine  Rolle  fiir  die 
Prage,  ob  die  Mikroben  in  die  Schleimbaut  eindringen. 

Hier  mu6  zunachst  gefragt  werden:  Wie  verhalt  sich  die  Schleimbaut 
ttberhaupt  festen  KOrpern  gegenllber?  Im  allgemeinen  treten  feste  Sab- 
stanzen  ohne  eigene  Bewegung  durch  die  unverletzte  Darmschleirahaut 
nicht^  hindurch.  In  zahlreichen  Beobachtungen  hat  man  bei  dem  Versuch, 
den  tJbergang  fester  KOrper  in  die  Darmschleimhaut  zu  beobachten,  nega- 
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tive  Resnltate  erhalten,  sogar  das  Fett  wird  in  gelOstem  Zustande  anfge- 
genommen.  Indessen  es  gibt  Ansnahmen.  Herr  KoUege  von  Baumgabten 
hat  dem  einen  von  nns  (Kb.)  an  Prftparaten  gezeigt,  wie  bei  Eaninchen 
feine  Haare  in  die  FoUikel  des  Darms  eindringen  (oder  eingespiefit  werden?). 
Ferner  wQrde  die  M6glichkeit  des  Eindringens  toter  fester  KOrper  vennittelst 
ihres  Transports  dnrch  Leukozyten  gegeben  sein,  welche  zwischen  den  Darm- 
epithelien  in  das  Darmlnmen  hinaas-  and  wieder  znrlkckwandern.  Indessen 
ist  nichts  dar&ber  bekannt,  dafi  sie  feste  Substanzen  mit  hineinnehmen. 

Nun  liegen  die  Yerb&ltnisse  fDr  Mikroorganismen  doch  vielleicht  be- 
sonders.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  dafi  solche  in  manchen  Fallen  dnrch 
die  Darmschleimhant  hindnrch  eindringen  nnd  anf  diese  Weise  Infektions- 
krankheiten  hervorrnfen  kOnnen:  so  entsteht  z.  B.  offenbar  die  Cholera  des 
Menschen,  so  kann  sicher  bei  Tieren  nnd  wohl  anch  beim  Menschen  Tnber- 
knlose  erzengt  werden.  Auch  bei  Trypanosomen  ist  ein  Durchwandern  und 
eine  Infektion  dnrch  die  Schleimhant  des  Bigestionstraktns  mOglich  (Yakimoff 
u.  SCHILLEB^);  RUGB  u.  EsAU^).  Die  Frage  ist  nur,  ob  die  Mikroorga- 
nismen  dnrch  die  nnverletzte  Schleimhant  des  Darms  eindringen  kOnnen 
nnd  erst,  nachdem  sie  eingedruDgen  sind,  Erkranknngen  der  Schleimhant 
bez.  AUgemeininiektion  erzengen  oder  ob  sie  etwa  vor  dem  Eintreten  die 
Schleimhant  gleichsam  prftparieren,  dnrchdringlich  machen,  bez.  ob  die 
Schleimhant,  ehe  sie  eindringen,  dnrch  andersartige  Schadlichkeiten  be- 
eintr&chtigt  ist.  Mdglicherweise  kommt  beides  vor.  Nach  Fickeb  ist^)  bei 
sangenden  Tieren  (Kaninchen,  Hnnden,  Eatzen)  der  Darmtraktns  f&r  Mikro- 
organismen  dnrchgangig.  Liefi  er  seine  erwachsenen  Tiere  hnngern,  so 
erzielte  er  bei  Kaninchen  nach  3  Tagen,  bei  Hnnden  nach  18  bzw.  16  Tagen 
Bakteriendnrchlftssigkeit.  Bei  tkberarbeiteten  Hnnden  treten  nach  6  nnd  mehr 
Stnnden  Darmkeime  aber.  Holle^)  fand  bei  durstenden  Kaninchen  ein 
st&rkeres  Dnrchtreten  nicht  pathogener  Keime  dnrch  die  Magenschleimhaut 
als  bei  nicht  dnrstenden. 

FQr  die  Tnberkelbazillen  hat  yon  Baumgabtek  anf  experimentellem 
Wege  nachgewiesen  *),  dafi  sie  schnell  aus  dem  Darmlnmen  verschwinden. 
Bei  ihrem  langsamen  Wachstnm  kann  von  einer  Vermehrnng  im  Darm 
keine  Rede  sein.  In  der  Schleimhant  sind  Bazillen  nirgends  anfzntinden. 
Aber  man  trifft  einzelne  in  den  Follikeln  und  in  den  DrQsen  des  Darms 
nnd  danach  ist  wohl  anznnehmen,  dafi  sie  an  diese  Stellen  mit  resorbierter 
FlQssigkeit  getragen  werden  nnd  dafi  sie  dort  dann  ihre  Wirknng  ent- 
falten.  Wie  sie  bei  dem  vOUigen  Mangel  an  Eigenbewegnng  in  die  Schleim- 
hant hineinkommen,  l&fit  sich  vorerst  nicht  sagen;  dafflr  dafi  Leukozyten 
sie  mitnehmen,  haben  wir  keinerlei  Anhaltspunkt.  Ein  Transport  von 
Bazillen  durch  FlQssigkeitsstrOme  wtkrde,  wie  voN  Baumgabten  mit  vollem 
Recht  hervorhebt,  vielleicht  deswegen  besonders  gut  mOglich  erscheineo, 
well  die  Bakterien  so  aufierordentlich  geringes  spezifisches  Gewicht  haben. 

1)  Yakimoff  u.  Schiller,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  43.  S.  694. 

2)  Edge  u.  Esau,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  46.  S.  129. 

3)  FiCKER,  Arch.  f.  Hygiene  52  S.  179;  54  S.  354;  57.  S.  56.  Vgl.  auch 
HiLGERMANN,  Arch.  f.  Hygiene  54  S.  335. 

4)  HoLLE,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  44.  S.  325. 

5)  V.  Baumgarten,  Ztft.  f.  klin.  Med.  10."  S.  49. 
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Natarlich  kdnnen  bei  jeder  Art  von  Mikroorganismen  die  Umstftnde, 
welche  das  Eindringen  in  den  Derm  ermOglichen,  besondere  sein.  Z.  B. 
ware  far  die  scbnell  wachsenden  Typhasbazillen  sehr  wohl  denkbar,  f&r  die 
Cholerabazillen  ist  erwiesen,  dafi  sie  sich  im  Darm  erst  vermehren,  ehe 
sie  in  die  Schleimhaut  eindringen.  Vielleicht  kOnnten  sie  anch  durch  Aas- 
scheidting  von  Giften  das  Epithel  vorher  Iftdieren  and  dnrchg&ngig  machen 
—  bekannt  ist  allerdings  nichts  fiber  solche  Yorg&nge.  Wenn  man  jedoch 
dnrch  Podophyllin  bei  Handen  die  Darmscbleimhaut  plotzlich  zur  Kongestion 
bringt,  so  wird  sie  fClr  Bakterien  permeabel  (Basset  a.  Gabbe^)).  Im 
nbrigen  sind  die  Yersnche  von  Porches  n.  Desgubby^  (bei  Nocabb), 
nach  welchen  wftbrend  der  Verdaunng  Bakterien  in  den  Ghylas  and  ins 
Blut  gelangen  kOnnen,  trotz  aller  Gegenarbeiten  nicht  widerlegt  Aber 
man  mnfi  sich  vor  jeder  Schematisierung  hOten  nnd  auf  die  grOfiten 
Variationen  gefafit  sein.  Die  Yerhftltnisse  mnssen  far  jede  Krankheit  be- 
sonders  stndiert  werden. 

Wenn  man  nun  auch  vielleicht  ajmehmen  darf,  dafi  zuweilen 
im  Darmrohr  befindliche  Mikroorganismen,  auch  ohne  dafi  die 
Schleimhaut  vorher  geschadigt  ist,  in  das  Innere  des  Korpers  einzu- 
dringen  vermogen,  so  wird  ihr  Eintritt  selbst  wiederum  von  grofien 
Zufallen  abhangig  sein.  Zunachst  ist  natiirlich  die  Zahl  der  im 
Darm  vorhandenen  Bakterien  von  sehr  erheblicher  Bedeutung. 
Pemer  diirfte  es  in  den  oberen  Partien  des  Dlinndarms  sehr  wesent- 
lich  auf  die  Geschwindigkeit  der  Bewegung  des  Darminhalts  an- 
kommen.  In  den  unteren  Abschnitten  aber  des  Darms,  dort  wo 
eine  verlangsamte  Bewegung  einer  verstarkten  Entwicklung  und 
einer  Haftung  der  Mikroben  Vorschub  leistet,  dort  kommt  die 
Prage  der  Uberwucherung  durch  die  Darmbakterien  zur  Geltung^). 
Wir  wissen,  dafi  sparliche  Mikroorganismen  einer  Art  sehr  leicht 
durch  reichliches  Wachstum  anderer  untergehen  konnen.  Diese 
Tatsache  schiitzt  uns  vor  vielem  Ubel.  Leider  ist  die  Prage,  ob 
die  gewohnlichen  Bakterien  unseres  Darms  fiir  unseren  Korper- 
haushalt  eine  BoUe  spielen,  ja  noch  keineswegs  geklart;  in  dem 
genannten  Punkte  konnte  moglicherweise  ein  Teil  ihrer  Bedeutung 
liegen,  und  in  dieser  Annahme  wird  man  bestarkt  durch  die  Beob- 
achtung  von  Bibnstock^,  dafi  manche,  auch  pathogene  Mikro- 
organismen im  Darmkanal,  ohne  den  Korper  zu  schadigen,  ver- 
schwinden,  also  zerstort  werden.  Toxine  kommen  abgesehen  vom 
Botulismusgift  vom  normalen  Darmkanal  aus  wohl  ebenfalls  nicht 
zur  Resorption^);   sie   werden  von   den  Verdauungsfermenten  zer- 


1)  Basset  u.  CARRfi,  Sem.  m^d.  1907.  S.  264. 

2)  D^souBRY  u.  PoRCHER,  Compt.  Fcnd.  HOC.  biol.  1895.  S.  104,  344. 

3)  Vgl.  BiENSTOCK,  Die  medizinische  Woohe  1901.  Nr.  38/34. 

4)  Ransom,  Deutsche  med.  Wchs.  1898.  Nr.  8. 
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stort  bzw.  entgiftet*).  Zweifellos  machen  sich  im  Darm  besondere, 
Yorerst  noch  nicht  sicher  zu  iibersehende  Yerhaltnisse  geltend:  die 
normale  Schleimhaut  hat  die  Fahigkeit  auf  irgendwelche  Weise 
einen  vemichtendeii  EinfluB  auf  Mikroorganismen  auszuiiben,  die 
sich  innerhalb  des  Darmkanals  befinden^.  Nach  den  Unter- 
suchungen  von  TJfeenhetmeb  ^)  hat  man  noch  mit  einem  anderen 
Faktor  zu  rechnen:  in  den  Anus  eingebrachte  Keime  wandem 
durch  Magen  and  Osophagus  in  die  Rachenhohle  hinauf. 

In  der  Vagina  vermag  das  normale  Sekret  eindringende 
Mikroorganismen  zu  schadigen^),  and  wahrscheinlich  wirken  auch 
die  gewohnlich  in  der  Scheide  lebenden  Bakterien  dabei  mit  Das 
Scheidensekret  des  gesunden  weiblichen  Wesens  hat  saure  Reak- 
tion;  ihm  sind  Mikroben  angepafit,  welche  fakultativ  anaerob  bei 
dieser  Beaktion  ihre  besten  Wachstumsbedingungen  finden.  Dann 
wiirden  ahnliche  Yerhaltnisse  in  Betracht  kommen,  wie  wir  sie  am 
Darm  vermateten:  die  normalen  Bewohner  eines  Baumes  wehren 
ihrerseits  fremde  Eindringlinge  ab^).  Alles  in  allem  wird  durch 
die  saure  Reaktion,  durch  besondere  bakterizide  Krafte,  die  teils 
Yom  Korpersekret,  teils  vom  Stoffwechsel  anderer  Mikroorganismen 
ausgeheU;  sowie  durch  Leukozyten  das  Eindringen  fremder  Bak- 
terien erschwert  bzw.  gestort,  und  es  ist  zur  Erkrankung  erst  die 
Uberwindung  dieser  Schutzvorrichtungen  notig.  Aber  allerdings 
muC  zugegeben  werden,  dafi  in  der  Vagina  ebenso  wie  in  den 
iibrigen  „offenen"  Korperhohlen  entziindung-  und  eiterungerregende 
Mikroorganismen  gefunden  wurden,  die  sich  trotz  der  erwahnten 
Schutzvorrichtungen  dort  angesetzt  haben. 

Aus  dem  Genannten  geht  hervor,  wie  vielerlei  Bedingungen 
schon  an  den  Eintrittspforten  erflillt  sein  massen,  ehe  es  zu  einer 
Infektion  des  Organismus  kommt.  Wir  wundem  uns  oft,  dafi  nicht 
noch  yiel  mehr  Menschen  Infektionskrankheiten  zum  Opfer  fallen. 
Das  Eindringen  der  Mikroorganismen  in  den  Korper  ist  eben  gar 
nicht  einfach,  und  darin  liegt  wohl  unser  yornehmlicher  Schutz. 

Auf  dieses  Moment  hat  y.  Behbinq  in  auBerordentlich  klarer 


1)  Nenck[  u.  Schoumow-Simanowski,  Ztrbl.  f.  Bakt.  23.   S.  840,  880.   — 
CarriI:re,  Ann.  Inst.  Past.   13.   S.  435. 

2)  BoLLY  u.  LiEBERMEiSTER,  Aich.  f.  klin.  Med.  83.  S.  413. 

3)  Uffenheimer,  Deutsche  med.  Wchs.   1906.  Nr.  46. 

4)  DoDEBLEiN,   Das  Scheidensekret  u.  seine  Bedeutung  fur  das  Puerperal- 
fieber.    Leipzig  1892. 

5)  Literatur,  eigene  Versuche  u.  eine  eingehende  Darlegung  der  Frage  bei 
Menge  u.  Kbonig,  Bakteriologie  des  weiblichen  Genitalkanals.    Leipzig  1897. 
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Weise  hingewiesen^).  Er  empfiehlt  zwischen  epidemiologischer  and 
experimeDteller  Immunitat  zu  unterscheiden.  Tiere  konnen  z.  B. 
sehr  leicht  durch  die  kiinstliche  Einimpfung  eines  Virus  erkranken 
and  in  ihrem  natiirlichen  Leben  doch  so  gat  wie  nie  darch  die 
betreffende  Krankheit  ergriffen  werden  (z.  B.  Mausemilzbrand,  Meer- 
schweinchentuberkulose).  Diese  interessanten  Beobachtungen  zeigen, 
wie  verwickelt  die  Yerhaltnisse  einer  Infektion  anter  natiirlichen 
Verhaltnissen  sind. 

Gelingt  es  den  Mikrobien  die  Schwierigkeiten  der  Eintritts- 
pforte  zu  tiberwinden,  so  konnen  sich  auch  dann  noch  die  Er- 
scheinungen  des  infizierten  Organismas  sehr  verschieden  gestaiten. 
Das  hangt  mit  verschiedenen  Momenten  zusammen:  mit  der  Viru- 
lenz  der  Eindringlinge,  ihrer  Zahl,  dem  Ort  des  Eintritts,  ihrer 
Fahigkeit  Gifte  zu  bilden  and  mit  der  Widerstandsfahigkeit  des 
angegrififenen  grofien  Organismas. 

Wovon  hangt  die  Viralenz  der  Bakterien  ab?  Auf  diese  Prage 
lafit  sich  zurzeit  noch  keine  voUig  befriedigende  Antwort  geben. 
Die  Virulenz  der  Mikroorganismen  ist,  wenn  wir  von  einzelnen  be- 
sonderen  Reprasentanten,  wie  z.  B.  Milzbrand  and  Pest,  absehen, 
eine  iiberaus  schwankende.  Piir  die  Schwere  des  Krankheitspro- 
zesses  gibt  sie  in  vielen  Fallen  den  Aasschlag.  Andererseits  wachst 
die  Bosartigkeit  der  Erreger  auch  wieder  mit  der  Intensitat  der 
Erkrankung.  Ist  aber  das  Hohestadium  der  Infektion  iiberschritten, 
so  nimmt  bei  der  beginnenden  Heilung  and  der  damit  einsetzenden 
Immunisierung  die  Viralenz  der  Mikrobien  wieder  ab.  Nach  Bail 
and  seinen  Schiilem  ^)  sind  es  (entsprechend  einer  friiheren  Theorie 
von  Kbuse)  bestimmte  AngriffsstoflFe,  „Aggressine**,  welche  die 
Viralenz  der  Bakterien  bedingen,  dadurch,  daB  sie  die  Phagozyten 
(s.  S.  257  ff.)  von  ihnen  femhalten.  Diese  Stoife  soUen  hauptsachlich 
im  lebenden  Organismas  durch  die  Bakterienleiber  in  den  Exsudaten 
gebildet  werden.  Nach  Wassermann  und  Citbon'^)  stellen  die  Ag- 
gressine  Bails  nichts  waiter  als  Bakterienieiberbestandteile  dar, 
die  auch  durch  destilliertes  Wasser  und  tierische  Fliissigkeiten 
ausgezogen  werden  konnen.  DObr^)  sieht  in  den  Aggressinen 
Bakteriengifte,  die  eine  Vergiftung  hervorrufen  und  so  die  Wider- 

1)  V.  Behrino,  Diphtheric  in  Bibliothek  Coler.  Berlin  1901.   S.  05. 

2)  Arch.  f.  Hygiene  52.  S.  272  u.  53.  S.  302.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Ori- 
gin. 40.  S.  371. 

3)  Wassekmann  u.  Citron,  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Origin.  40.  S.  153;  Ztft. 
f.  Hygiene  52.  S.  238;  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Origin.  43.  S.  373. 

4)  Dorr,  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Refer.  38,  Beiheft  S.  14. 
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8tandskraft  des  Organismus  herabsetzen.  Nach  Bubgebs  u.  HOsoh  ^ 
ist  die  Aggressivitat  nnabhangig  vom  Giftgehalt.  E.  Levy^)  in  Ge- 
meinschaft  mit  seinen  Schiilem  Fobnet  und  Frau  Gba^nstbOm, 
WosKOBonoKOW  zeigte,  dafi  die  lo  a  lichen  Stoffwechselprodukte 
der  Bakterien  infektionsbegiinstigend,  aggressinartig  wirkten. 

Die  Menge  der  in  den  Organismus  eindringenden  Bakterien 
und  Gifte  ist,  wie  Chauveau  zuerst  betonte^),  gleichfalls  von  groBer 
Bedeutung.  Es  ist  durch  zahlreiche  Tierversuche  nachgewiesen, 
daB  selbst  bei  hochvirulenten  Mikroorganismen  eine  bestimmte 
Menge  erforderlich  ist,  um  eine  todliche  Infektion  auszulosen 
(sog.  minimale  letale  Dosis).  Bei  den  yerschiedenen  Bakterien  und 
Tierarten  fallt  selbstverstandlich  die  Quantitat  verschieden  aus; 
auBerdem  ist  die  jedesmalige  Yirulenz  der  betr.  Kultur  oder  des 
betr.  Giftes  von  ausschlaggebender  Wichtigkeit  Von  Mikrobien, 
die  mit  besonderer  Yirulenz  begabt  sind,  geniigen  nur  wenige 
Exemplare,  um  hoch  empfangliche  Tiere  zu  to  ten  ^).  Aber  auch 
bei  solchem  virulenten  infizierenden  Material  ist  die  Menge  wohl 
zu  beriicksichtigen.  Das  geht  aus  der  Beobachtung  hervor,  daB  die 
Inkubation  um  so  kiirzer  zu  sein  pflegt,  daB  der  Tod  der  Tiere  um 
so  rascher  erfolgt,  je  mehr  Bakterien  eingefiihrt  sind. 

Die  Eintrittspforte  der  Bakterien  beeinfluBt  gleichfalls 
Wesen  und  Verlauf  der  Infektion.  Gelangen  die  Mikrobien  gleich 
an  denjenigen  Ort,  in  dasjenige  Medium,  von  welchem  aus  ihre 
Verallgemeinerung  vor  sich  geht,  so  tritt  ein  stiirmischer  Verlauf 
der  Infektion  ein.  Beispiele  hierfur  liefem  das  Einbrechen  der 
Entziindung-  und  Eiterungerreger,  der  Tuberkel-  und  Milzbrand- 
bazillen  in  die  Blutbahn.  Dieselben  Strepto-  oder  Staphylokokketi, 
■die  bei  direkter  Einflihrung  in  eine  Vene  Sepsis  und  Pyamie  hervor- 
rufen,  erzeugen  haufig  bei  subkutaner  Einverleibung  nur  einen 
lokalen  AbszeB. 

Viel  merkwiirdiger  aber  ist  der  EinfluB  der  Eintrittspforte, 
•der  sich  dadurch  kundgibt,  daB  bei  bestimmten  Infektionen  eine 
gleiche  Bakterienmenge  je  nach  dem  Ort  der  Einverleibung  eine 
verschiedene  Wirkung  ausiibt.  Binder  sind  durch  subkutane  In- 
fektion mit  Bauschbrand  auBerordentlich  leicht  zu  infizieren,  bei 
intravenoser  Einspritzung    ertragen    sie    dasselbe    Material    ohne 

1)  Burgers  u.  Hosch,  Ztft.  f.  ImmunitatsforBchung  2.  8.  31. 

2)  E.  Levy  u.  Fornet,  Deutsche  med.  WchB.  1906.  Nr.  20.  —  E.  Lew  u. 
•Granstrom,  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Origin.  45.  S.  360. 

3)  Chauveau,  C.  r.  Acad,  des  scienc.  1890. 

4)  Wyssokowitsch,  Internat.  med.  Kongr.  in  Berlin  1890. 
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weiteres  ^).  Die  Choleravibrionen  wirken  beim  Menschen  in  der 
Kegel  nur  vom  Darm  aus,  in  maBigen  Mengen  subkutan  eingefiihrt 
schaden  sie  nicht^). 

Flir  das  Zustandekommen  der  Allgemeinintoxikation  ist  der 
Umstand  mafigebend,  ob  die  eindringenden  Bakterien  in  der  Lage 
sind,  Gifte  zu  bilden  oder  nicht.  In  dem  Kampfe,  der  sich  bei 
jeder  Infektion  zwischen  den  Mikroorganismen  und  dem  infizierten 
Tiere  abspielt,  werden,  das  ist  wohl  heute  allgemein  angenommen, 
chemische  Stoffe  gebildet  Das  erste  spezifisch,  d.  h.  genan  wie 
die  betr.  lebenden  Erreger  wirkende  Bakteriengift,  das  Diphtherie- 
gift  (Toxin),  wurde  von  Roux  und  Yersin  dargestellt^).  Kurz  darauf 
kam  es  zur  Entdeckung  des  Tetanusgiftes  durch  Kitabato^)  und 
spater  zu  derjenigen  des  Botulismusgiftes^).  Die  Toxihe  der  Di- 
phtherie-  und  Tetanusbazillen  werden  sowohl  im  lebenden  Organismus 
als  auch  in  den  kiinstlichen  Kulturen  gebildet,  die  des  Bacillus  botu- 
linus,  wie  es  scheint,  nur  auf  den  toten  Substraten.  Diese  spezifisch 
wirkenden,  leicht  in  die  umgebende  Kulturfliissigkeit  libergehenden 
Gifte  (Toxine)  scheinen  in  gewissen  Beziehungen  den  Fermenten 
nahe  zu  stehen.  Sie  zeichnen  sich  durch  grofie  Empfindlichkeit 
gegen  feuchte  Hitze,  gegen  Licht,  gegen  Sauerstoff  usw.  aus. 

Die  Giftigkeit  der  in  Betracht  kommenden  Stoffe  ist  eine  ganz  anfier- 
ordentliche  und  l&6t  alles,  was  wir  sonst  Qber  die  Intensitftt  von  Giften 
wissen,  weit  hinter  sich.  Das  ist  am  so  erstaunlicher,  als  wir  die  reinen 
Sabstanzen  ja  noch  gar  nicht  kennen,  vielmehr  bisher  lediglich  mit  Ge- 
mischen  arbeiten.  Gerade  wegen  ihrer  auBerordentlich  starken  Wirkung 
ist  man  geneigt,  die  Bakteriengifte  in  nahe  Beziehung  zu  den  Enzymen  zu 
bringen.  Ihre  grofie  Empfindlichkeit  hoheren  Temperataren  gegentlber  be- 
st&rkte  in  dieser  Ansicht. 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung  gelangen  die  Gifte  wie  erwahnt 
in  den  Saftstrom.  Aber  schon  hier  ist  vieles  ganz  anders  als  bei 
den  sonst  bekannten  giftigen  Substanzen.  Ich  versuche  die  Er- 
scheinungen  am  Beispiel  des  Tetanus-  und  Diphtheriegiftes  zu  er- 
ortem,  weil  Uber  diese  beiden  am  raeisten  bekannt  ist. 

Wahrend  fiir  Gifte  aus  der  Gruppe  der  Alkaloide,  z.  B.  das 
Strychnin,  die  Verbreiiung  von   der  Applikationsstelle   durch  den 
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Ereislauf  und  die  Anziehung  durch  bestimmte  empfindliche  Zellen 

erwiesen  ist,    wandert   das   Tetanusgift  lediglich   vom  peripheren 

Nerven  aus  an  die  Ganglienzelle  heran,  auf  die  es  einwirkt*).    Sein 

Angriffspunkt  ist  siclier  ein  zentraler,   aber  ebenso  sicher  ist  die 

Zelle  unter  gewohnlichen  Verhaltnissen  nur  von  ihren  Auslaufern 

aus    erreichbar,    nicht    direkt  vom  Blut-    oder  Lymphstrom   aus. 

Deswegen  stofit  auch  die  spezifische  Therapie  des  Tetanus  auf  so 

groCe  Schwierigkeiten. 

Etlnstlich  kOnnen  die  Nervenapparate  auch  dadnrch  tetanisch  gemacht 
werden,  daB  man  das  Gift  in  sie  direkt  hineinspritzt,  sei  es  in  den  Nerven 
Oder  in  das  Rflckenmark.  Dabei  hat  sich  die  interessante  Tatsache  ergeben, 
da£  die  sonst  so  lange  dauemde  Inknbationszeit  des  Tetanusgiftes  weg- 
fallt  Diese  ist  also  nicht,  wie  man  vielfach  glaubte,  eine  die  lOslichen 
bakteriellen  Gifte  auszeichnende  Eigenschaft,  sondern  lediglich  durch  die 
langsame  Wandemng  im  Nerven  von  der  Applikationsstelle  zum  Zentram 
hervorgemfen. 

Diese  merkwiirdige  Verbreitungsweise  des  Giftes  erklart,  daB 
beim  experimentellen  Tetanus  die  Erscheinungen  stets  an  dem  der 
Impfstelle  entsprecbenden  Korperteil  anfangen.  AUerdings  ist  es 
beim  menscblichen  Tetanus  fast  immer  anders;  er  beginnt  in  der 
Regel  an  den  Kiefermuskeln. 

Auch  der  auf  das  Nervensystem  einwirkende  Teil  des  Diphtheriegiftes 
schadigt  in  der  Regel  die  dem  £rkrankungsort  zunftchst  liegendeu  Partien 
zuerst.  Sein  Angriffspunkt  liegt  ja  nach  allem,  was  wir  wissen,  vornehm- 
lich  in  den  peripheren  Nerven,  und  wir  mOchten  glauben,  daB  da  ahnliche 
Beziehungen  maBgebend  sind  wie  bei  dem  Tetanusgift. 

Bei   sehr  vielen  pathogenen  Bakterienarten   lassen   sich  nach 

vorsichtiger  Abtotung  in  den  Leibersubstanzen  starkwirkende  Gifte 

nachweisen.    K  Pfeiffeb  hat  zuerst  diese  Tatsache  fur  die  Cholera- 

vibrionen  festgestellt^);  spater  wurden  genau  dieselben  Befunde  fUr 

Typhus,  Coli  usw.  erhoben.    Man  hat  diese  giftigen  Substanzen  als 

Endotoxine  bezeichnet  und  sie  auf  eine  Stufe  mit  den  Endoenzymen 

der  Hefe  gestellt.    Es  soUte  damit  ausgedriickt  werden,  daB  sie  in 

den  Bazillenleibem  haften  und  daB  sie  in  Gegensatz  zu  bringen  sind 

mit  den  eben  besprochenen  Toxinen  bei  Diphtheric  und  Tetanus, 

die  leicht  loslich  ohne  weiteres  in  die  umgebende  Pliissigkeit  Uber- 

gehen.    Ganz  so  streng  ist  jedoch  diese  Unterscheidung  nicht  auf- 

recht  zu  erhalten.     Auch  die  Endotoxine  lassen   sich   in  Losung 

uberfiihren,  auch  sie  miissen  als  eine  Art  von  Sekretionsprodukt 

1)  Daa  ist  erwiesen  durch  H.  Meyer  u.  Ransom,  Sitzgsber.  d.  naturwisB. 
Gesellschaft  zu  Marburg  1902.  Nr.  1.  —  Dieselben,  Arch.  f.  exp.  Patbologie 
49.  S.  369. 

2)  Pfeiffeb,  Ztft.  f.  Hygiene  11.  S.  393. 


224  Uber  Infektion  and  Immunitat. 

der  Bakterien  betrachtet  werden,  Allerdings  diffundieren  sie  lange 
nicht  so  leicht  wie  die  Toxine.  Anfangs  glanbte  man,  daB  nur 
die  Toxine  beim  Immunisierangsakt  die  Bildung  von  Gegengiften, 
Antitoxinen,  auslosen  wiirden.  Dies  hat  sich  jedoch  nicht  bestatigt, 
man  hat  auch  Antiendotoxine  erzeugen  kdnnen').  Yom  klinischen 
Standpunkt  ist  ja  unbedingt  daran  festzuhaiten,  daC  nicht  allein 
bei  Diphtherie  and  Tetanus  Gifte  im  Krankheitsbild  mitwirken, 
sondern  da£  schliefilich  mit  jeder  Infektion  eine  Intoxikation  ver- 
gesellschaftet  ist.  Bakteriologisch  bewiesen  ist  dies  jetzt  fiir  die 
Dysenterie  ^).  Man  darf  aber  das  Moment  der  Intoxikation  auch 
nicht  als  das  allein  maBgebende  hinstellen.  Bei  den  Infektions- 
krankheiten,  deren  Erreger  sich  im  Blute  stark  vermehren,  spielen 
die  Bakterien  schon  vom  rein  mechanischen  Standpunkt  aus  eine 
verderbliche  RoUe,  indem  sie  die  Kapillaren  lebenswichtiger  Oi^ane 
auf  weite  Strecken  hin  gewissermafien  verstopfen.  Infektion  und 
Intoxikation  gehoren  hier  vielleicht  schon  deswegen  zusammen,  weil, 
wie  wir  vorhin  gesehen,  die  losUchen  Stoffwechselprodukte  die  Ver- 
mehrung  der  Bakterien  begunstigen  (S.  221).  DaB  fur  die  AUgemein- 
erscheinungen  der  ansteckenden  Krankheiten  neben  der  Intoxikation 
die  Infektion  noch  zu  beriicksichtigen  ist,  das  zeigen  weiter  die  in  den 
letzten  Jahren  erfolgreich  ausgeftihrten  Zlichtungen  der  spezifischen 
Erreger  aus  dem  Blute  der  Typhus-,  Pneumonic-,  selbst  Erysipel- 
kranken.  Fruher  sah  man  in  dem  Auftreten  der  Bakterien  im 
Blute  bei  diesen  Erkrankungen  ein  prognostisch  ungunstiges  Sym- 
ptom —  jetzt  darf  man  wohl  sagen,  daB  die  Bakteriamie  zur  Kegel 
gehort. 

Die  Stoffwechselprodukte  zahlreicher  pathogener  Bakterien 
haben  die  Eigenschaft  Erythrozyten  aufzulosen.  Ehblich  war  der 
erste,  der  den  Nachweis  eines  Bakteriohamolysins  beim  Tetanus- 
bazillus  erbrachte^). 

Endlich  ist  die  ^Widerstandsfahigkeit^  des  Organismus  fur 
Zustandekommen  und  Verlauf  der  Infektion  von  groBter  Bedeutung. 
Die  alte  Medizin  rechnete  dabei  mit  bestimmten  Faktoren,  die  im 
Beginn  der  bakteriologischen  Ara  entschieden  zu  sehr  vemach- 
lassigt  wurden  —  wir  meinen  Erkaltung,  Uberanstrengung,  Inani- 


1)  Macfadyen  u.  Rowland,  Ztrbl.  f.  Bakt  Orig.  34.  S.  618;  35.  S.  415.  — 
Besredka,  Annal.  Pasteur  19,  20.  —  Kraus  u.  v.  SxENirzEa,  Wiener  klin.  Wchs. 
1907.  Nr.  12.  —  Aeonson,  Berliner  klin.  Wchs.  1907.  Nr.  18. 

2)  Rosenthal,  Todd,  Kraus,  Dorr.  Siehe  Literatur  bei  Dorr,  Das  Dys- 
enterietoxin.    G.  Fischer  1907. 

3)  Ehrlich,  Gesellschaft  der  Charit^arzte.   1898. 
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tion,  Verletzungen.  Einzelne  Infektionstrager,  z.  B.  die  des  Milz- 
brands,  des  Rotzes,  der  Pest,  verfugen  iiber  eine  so  hohe  Vindenz, 
da6  sie  bei  empfanglichen  Individuen,  auch  wenn  jeglicbes  pradis- 
ponierende  Moment  fehlt,  die  Krankheit  erzeugen,  Bei  den 
meisten  pathogenen  Mikroorganismen  ist  das  nicht  der  Fall.  Nur 
dann  diirfen  hier  die  infektionsbegunstigenden  Momente  ausbleiben, 
wenn  die  Mikrobien  in  so  enormer  Zahl  eingefuhrt  werden,  daB 
auch  der  Widerstand  des  kraftigsten  Organismus  gebrochen  wird. 
Haben  wir  doch  vorhin  gesehen,  daU  in  den  Bazillenleibem  Sub- 
stanzen  vorhanden  sind,  welche  die  Angriffsfahigkeit  der  lebenden 
Mikroorganismen  zu  befordem  vermogen.  Nach  dem  GenuB  von 
Milch,  in  die  Typhusbazillen  hineingeraten  sind,  erkranken  unter- 
schiedslos  beinahe  samtliche  Menschen,  welche  dieses  Nahrungs- 
mittel  genossen  haben.  Die  Milch  dient  namlich  den  Bazillen  nicht 
nur  als  Vehikel,  sondern  auch  als  Nahrfliissigkeit,  in  der  sie  sich 
ausgiebig  vermehren,  in  der  sie  ihre  Stoffwechselprodukte  bilden. 

Die  Wirkung  der  Erk&ltung  ist  arztlich  so  gut  gestQtzt,  daB  fttglich 
an  ihrer  Bedentang  bei  der  Entstehung  von  Anginen,  Bronchitiden,  Pneu- 
monien  nicht  gezweifelt  warden  kann.  Vielleicht  fiber  wenige  Probleme 
ist  so  viel  nachgedacht  worden.  Seit  den  bertkhmten  Versnchen  Pasteubs 
wurden  zahlreiche  Experimentalbeobachtungen  ^)  ausgeftthrt  —  ein  klares 
Verst&ndais  ftkr  die  Wirknngsweise  der  Erk&ltung  ist  noch  nicht  gewonnen. 
Erniedrignng  der  Eigentemperatar,  ZirkulatioDsstOrangen  und  Sch&digungen 
der  Zellerndhrnng  werden  am  hftufigsten  in  den  Vordergrund  gestellt. 

DaB  ermttdete  nnd  —  im  allgemeinsten  Sinne  —  UberanstreDgte  Menschen 
Infektionskrankheiten  besonders  leicht  zura  Opfer  fallen,  ist  ebenfalls  sicher. 
Aber  auch  hier  fehlt  uuseres  Erachtens  noch  jede  Vorstellung  ttber  das 
„Wie"  des  Zusammenhangs. 

Traumen  setzen  zweifellos  einen  Locus  minoris  resistentiae  fflr  die 
Ansiedlung  von  Mikroorganismen.  Das  ist  klinisch  nnd  experimentell 
sichergestellt^).  Intoxikationen,  z.  B.  mit  Alkohol,  vermindern  ebenfalls 
die  Widerstandsfahigkeit.  Arztlich  mOchten  wir  das  fttr  sicher  halten. 
Auch  experimen telle  Erfahrungen  kOnnte  man  in  dlesem  Sinne  deuten*). 
Allerdings  nicht  ohne  auf  Widerspruch  zu  stoBen. 

Bei  einer  Anzahl  Infektionskrankheiten  trifift  man  im  Kjank- 

heitsherde  nicht  nur  eine  Art  von  Mikroorganismen,  sondern  deren 

1)  z.  B.  ZiLLEssEN,  Uber  ErkaltUDg  als  Erankheitsursache.  Diss.  Marburg 
1899  (unter  F.  Mullerj.  —  Lode,  Arch.  f.  Hyg.  28.  S.  344.  —  Dueck,  Arch 
f.  klin.  Med.  58.  8.  430.  —  Siegel,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  5. 

2)  ScHULLEE,  Ztft.  f.  Chinirgie  14.  S.  385. 

3)  Vgl.  Thomas,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  32.  S.  33.  —  Laitinek  u.  Frankel, 
Ztft.  f.  Hyg.  34.  S.  206.  —  Goldberg,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  30.  S.  696.  —  Fried- 
BERGEB,  Congr.  internat.  d'hygifene.  Brussel  1903.  —  P.  Mulleb,  Arch.  f.  Hyg. 
51.  S.  365.  —  WiRGiN,  Ztrbl.  f.  Bakter.  38.  S.  200.  —  C.  Frankel,  Berlin,  klin. 
WchB.  1905.  —  KBuscHiLifii,  Ztft.  f.  Immunitatsforschung  1.  S.  407. 

Ebehl,  Pathol.  Physiologle.    6.  Aafl.  15 
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mehrere  yergesellschaftet;  z.B.Diphtheriebazilleninit  Strep tokokken, 
Tetanusbazillen  mit  den  gewohnUchen  Eiterbakterien.  Man  spricht 
bier  von  ^Mischinfektion'^  ^).  Wenn  mehrere  Mikrobien  zusammen 
in  Symbiose  den  Organismus  angreifen,  so  konnen  wir  uns  zwei 
MogUchkeiten  ihrer  Beziehungen  vorstellen.  Entweder  macbt  die 
Symbiose  den  eigentlichen  Krankheitserreger  virulenter  bez.  be- 
fahigt  ibn  erst  sich  in  den  Geweben  zu  yermehren.  Oder  aber  sie 
verhindert  ibn  zu  wuchem.  Im  ersteren  Fall  begunstigen  die  Be- 
gleitbakterien  das  Zustandekommen  der  Krankheit  Z.  B.  yon  ihrer 
Giftschicht  befreite  Tetanussporen  yermogen  selbst  in  den  Geweben 
empfanglicher  Wirte  nicht  auszukeimen,  sie  losen  keinen  Tetanus 
aus^.  Werden  sie  jedoch  mit  begiinstigenden  Bakterien  zusammen 
injiziert,  so  erkranken  die  Tiere.  Die  Wirkungsweise  der  Begleit- 
bakterien  besteht  hier  yielleicht  zum  Teil  darin,  dafi  sie  das  Ge- 
webe  nekrotisieren;  wenigstens  soUen  aseptisch  angelegte  Verletzun- 
gen  in  gleicher  Weise  wie  die  Begleitbakterien  die  infizierende 
Kraft  der  Tetanussporen  befordern.  Zahlreiche  Autoren  haben 
auf  dem  Wege  des  Versuchs  die  Virulenzsteigerung  der  Krankheits- 
erreger durch  die  Symbiose  erwiesen.  Eine  Hemmung  pathogener 
Bakterien  durch  Begleitmikrobien  hat  sich  im  Tierexperiment  noch 
nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  lassen.  Doch  mufi  man  an  dieser 
Moglichkeit  festhalten.  Man  konnte  sonst  z.  B.  kaum  yerstehen, 
dafi  bei  der  grofien  Verbreitung  der  Tetanuskeime  und  bei  der 
Empfanglichkeit  des  Menschen  fiir  das  Tetanusgift  der  Wundstarr- 
krampf  eine  doch  immerhin  verhaltnismafiig  seltene  Krankheit  ist 
Kulturell  yermag  man  antagonistische  Wirkung  zwischen  Bakterien 
leicht  zu  zeigen^).  Es  scheinen  losliche  Stoffwechselprodukte  zu 
sein,  die  hier  in  Frage  kommen.  Dieser  Antagonismus  bedeutet 
aber  in  der  Hauptsache  mehr  eine  Wachstumshemmung  als  eine 
Abtotung^). 

Dringt  bei  einer  schon  bestehenden  Infektionskrankheit  nach- 
traglich  noch  ein  zweiter  und  manchmal  sogar  ein  dritter  infek- 
tioser  Keim  ein,  so  spricht  man  yon  Sekundarinfektion.  Bei  alien 
Infektionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  es  zu  einer  Ladierung  der 
schiitzenden  Decke  yon  Haut  und  Schleimhaut  kommt,  konnen  die 
die  Haut  und  die  offenen  Korperhohlen  bewohnenden  entziindungs- 

1)  Brieger  u.  Ehruch,  Berl.  klio.  Wchs.  1880. 

2)  Vaillard  u.  Rouget,  Ann.  Pasteur  1892.  S.  385. 

3)  Lode,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  33.  S.  196. 

4)  £.  L£yr  u.  Gaethgens  Arbeiten  aus  dem  Kaiserlicben  Gesundheitsamt. 
Bd.  25.  1907. 
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and  eitererregenden  Mikroorganismen  die  Gelegenheit  finden  in 
den  Organismns  einzudringen,  und  zwar  am  so  leichter,  weil  dessen 
Widerstandskraft  ja  darch  die  primare  Krankheit  herabgesetzt  ist. 

So  sehen  wir  die  Mischinfektionen  darch  diese  genannten  Er- 
reger,  in  erster  Linie  darch  Streptokokken  entstehen  bei  Typhas, 
Rahr,  Focken  asw.  Diese  sekandar  infizierenden  Mikroorganismen 
konnen  ihrerseits  gleichfalls  ins  Blat  gelangen  und  entweder  mit 
den  primaren  Erregem  zusammen  oder  aber  fiir  sich  allein  sep- 
tische  and  py^mische  Frozesse  herrorrafen.  Das  klinische  £j*ank- 
heitsbild  erfahrt  darch  diese  Mischinfektion  gewaltige  Verande- 
rangen.  Das  Pieber  zeigt  einen  anderen  Typus,  es  bilden  sich 
alle  moglichen  entziindlichen  and  eitrigen  Frozesse  aus:  Otitiden, 
Empyeme,  Endokarditiden.  Nicht  selten  tritt  die  Sekundarinfektion 
ganz  in  den  Vordergrand  and  stelit  die  Todesursache  dar.  Kranke 
mit  „septischer"  Diphtherie  oder  mit  schwerem.  Scharlach  sieht 
man  so  darch  die  Streptokokken  zagrande  gehen.  Diese  Tatsachen 
beansprachen  aach  Beachtang  fiir  die  Therapie,  denn  diese  hat 
nicht  nor  die  arspriinglich  wichtigen,  sondem  aach  die  nachher 
hinzakommenden  Mikroorganismen  za  beriicksichtigen. 

DaB  auch^  nachdem  pathogene Mikroorganismen  in  denKorper 
eingedrangen  sind,  Krafte  za  ibrer  Abtotung  zar  Verfugang  stehen, 
geht  aas  mancherlei  Erfahrungen  hervor.  Einmal  verhalten  sich 
Menschen,  die  in  ganz  gleicher  Weise  der  Erkrankang  aasgesetzt 
sind,  bezuglich  der  Erkrankang  selbst  ganzlich  verschieden:  der 
eine  bleibt  voUig  gesand,  der  andere  fallt  der  Krankheit  zam 
Opfer,  and  es  handelt  sich  bei  dieser  Erfahning  um  so  groCe 
Zahlenreihen,  daB  man  nicht  fur  alle  Nichterkrankenden  voraus- 
setzen  kann,  die  Mikroben  batten  nicht  in  den  Korper  eindringen 
konnen. 

Ferner  ist  die  Erkrankungsfahigkeit  des  gleichen  Menschen 
za  verschiedenen  Zeiten  ganzlich  verschieden,  and  vor  allem  sind 
wir  nach  dem  Uberstehen  mancher  Krankheiten  fur  langere  Zeit 
oder  fiir  immer  gegen  sie  geschiitzt.  Endlich  ist  der  Mensch 
sowohl  wie  das  Tier  gegen  manche  Mikroorganismen  unempfind- 
lich,  die  selbst  fiir  nahestehende  Tierarten  aufierst  gefahrlich  wer- 
den  —  hier  konnte  man  sagen,  daB  deren  Gifte  vielleicht  die  be- 
treffende  unempfindliche  Tierart  nicht  beeinfiussen  konnen.  Das 
gibt  es:  man  muB  dann  eine  Immunitat  der  Zellen  gegen  das  Gift 
annehmen  (v.  Behbings  histogene  Immunitat).  Aber  diese  An- 
nahme  triflft  nicht  fiir  alle  Falle  zu:  eine  Tierart  kann  darch  das 
Gift  eines  Mikroorganismus  sehr  wohl  geschadigt  und    doch  von 
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dem  Erzeuger  des  Giftes  nicht  infiziert  werden  (Ratte,  Diphtherie), 
und  femer  laBt  sich  durch  verhaltnismaBig  unbedeutende  Einwir- 
kungen  die  Unempfindlichkeit  der  Tierart  gegen  den  Mikroorganis- 
mus  beeinflussen. 

AUe  diese  Tatsachen  sprechen  zugunsten  der  Annahme,  daB 
der  tierische  Korper  die  Pahigkeit  besitzt,  auch  pathogene  Mikro- 
organismen  innerhalb  des  Organismus  unschadlich  za  machen. 

Sind  Mikroorganismen  in  das  Innere  des  Korpers  eingedrun- 
gen,  so  konnen  sie  schnell  zugrunde  gehen,  ohne  irgendwelche 
Schadigung  hervorzurafen.  Man  nennt  den  Korper,  der  infiziert 
wurde,  dann  immun  and  unterscheidet  angeborene  und  erwor- 
bene  Immunitat.  Von  ersterer  spricbt  man,  wenn  ein  Organis- 
mus unter  natiirlichen  Verhaltnissen  gegen  bestimmte  Mikroben 
uberhaupt  nicht  empfindlich  ist,  von  letzterer,  wenn  der  Zustand 
des  Geschlitztseins  erst  vom  Einzelindividuum  gewonnen  wurde. 
Das  gescbieht  unter  natiirlichen  Bedingungen  durch  das  Uber- 
stehen  einer  Krankheit,  unter  klinstlichen,  vom  Arzt  oder  Natur- 
forscher  beeinflufiten  durch  Einimpfung  von  immunisierenden 
Stoflfen,  liber  die  nachher  gesprochen  werden  wird.  Dabei  hat  sich 
bald  gezeigt,  daB  man  wieder  verschiedene  Formen  von  kiinstlicher 
Immunitat  unterscheiden  muB. 

Entweder  wird   der   zu  immunisierende   Organismus   dadurch 

vorbereitet,  daB  ihm  die  Erreger  der  betreflFenden  Krankheit  bez. 

deren  Produkte  einverleibt  werden:  aktive  Immunisierung. 

Man  gibt  dann  entweder  sehr  kleine  Mengen  dieser  Stoffe.  Oder  man 
gibt  sie  in  verftnderter,  abgeschwftchter  Form.  Die  verschiedensten  Me- 
thoden  sind  fttr  diesen  Zweck  ausgebildet.  Auf  Kunst  und  Technik  kommt 
nicht  weniges  an,  denn  es  mnfi  die  Mitte  gehalten  werden  zwischen  zu 
schwachen  und  zu  starken  Darreichungen.  Der  Organismus  erkrankt 
dann  in  der  Kegel  mit  einer  fieberhaften  „Reaktion*'.  MOglicherweise 
liegt  darin  teleologisch  gesprochen  die  Bedeutung  des  Fiebers. 

Die  aktive  Immunitat  tritt  langsam  ein  (man  mufi  mindestens 
10—14  Tage  rechnen),  denn  die  geeigneten  Zellen  werden  nur  all- 
mahlich  zur  Produktion  der  Immunkorper  gereizt  und  diese  treten 
dann  allmahlich  in  das  Blut  uber.  Aber  sie  halt  auch  lange  Zeit, 
Monate,  Jahre,  in  manchen  Fallen  das  ganze  Leben  hindurch  an, 
und  gegenuber  Versuchen,  die  Gegenkorper  aus  dem  Blute  zu  ent- 
femen  (z.  B.  durch  starke  Blutentziehungen),  erfolgt  stets  schnell 
eine  Neubildung  davon. 

Bei  einer  zweiten  Form,  der  passiven  Immunisierung,  wird 
der  fertige  Antikorper  direkt  auf  einen  anderen  Organismus  iiber- 
tragen,  und  zwar  gescbieht  das  vorlaufig,  solange  man  nicht  im- 
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stande  ist  den  Antistoff  rein  darzustellen,  darch  Einspritzung  von 
Blutsemm  immunisierter  Tiere.  Wir  verdanken  diese  Methode 
E.  V.  Behbing  u.  Kitasato. 

In  diesem  Palle  tritt  die  Immunitat  sehr  schnell,  eben  sofort 
mit  der  Darreichung  des  Immunserums  ein.  Aber  sie  ist  auch  viel 
wenigerdauerhaft:  innerhalb  von  Wochen  schwindet  sie  haufig  schon. 

Das  liegt  einmal  wohl  daran,  dafi  die  Bestandteile  fremden  Blutes 
eben  doch  leichter  ansgeschieden  werden.  AuBerdem  hat  man  an  die  Bil- 
dung  von  Prftzipitinen  (s.  S.  245)  za  denken,  darch  welche  Eliminierang 
der  eingeffthrten  Antistoffe  (des  Immunserums)  eventuell  stattfinden  kann. 
DaB  die  AntikOrper  sich  ftberhaupt  im  Blute,  noch  dazu  in  dem  anderer 
Tiere  halten,  kOnnte  man  als  ein  Zeichen  ihrer  nahen  Yerwandtschaft  zu 
den  normalen  Bestandteilen  des  Blutes  (PlasmaeiweiB)  ansehen.  Entweder 
sind  sie  mit  diesen  im  wesentlichen  identisch  and  unterscheiden  sich  nur 
durch  Verschiedenheiten  in  einzelnen  Atomgruppen  des  Molekttls.  Oder  sie 
RehOren  zu  EiweiBkdrpern,  welche  fflr  unsere  gegenwftrtigen  chemischen 
Vorstellungen  dem  SerumeiweiB  nahe  stehen.  Da,  wie  die  neueren  Er- 
fahrungen  flber  Prftzipitine  lehren,  trotz  einer  —  far  unsere  gegenwftrtigen 
Kenntnisse  vorhandenen  —  chemischen  Vielheit  von  Substanzen  doch  noch 
Unterschiede  gegenttber  dem  tierischen  Kflrper  bestehen  kOnnen,  so  wftre 
es  wohl  verstftndlich,  daB  von  fremden  Organismen  stammende  AntikOrper 
leichter  aus  dem  Blut  verschwinden  als  die  selbstgebildeten.  Hierftlr  spricht 
auch  die  Beobachtung,  daB  das  von  artgleichen  Organismen  gewonnene 
Immunserum  sich  monatelang  bei  den  mit  letzterem  behandelten  Tieren 
hftlt  (z.  B.  das  von  Rindern  erzeugte  Serum  gegen  Rinderpest  nach  tjber- 
tragung  auf  frische  Binder).  Der  Nachteil  der  aktiven  Immunisierung 
besteht  also  darin,  daB  der  betreffende  Organismus  immerhin  cine  Krank- 
heit  ttberstehen  muB,  daB  der  Schutz  meist  erst  nach  10  Tagen  sich  ein- 
stellt;  der  Nachteil  der  passiven,  daB  der  Schutz  nur  von  kurzer  Dauer 
ist.  Um  dem  abzuhelfen,  hat  man  seine  Zuflucht  zu  der  kombiniert 
aktiv -passiven  Schutzimpfung  genommen.  Man  hat  Bakterien  bzw. 
deren  Produkte  gleichzeitig  mit  Immunserum  entweder  gemischt  oder  aber 
an  verschiedenen  KOrperstellen  injiziert  (Loeenz*),  R.  Koch  2),  Kolle  und 

TUENER^),   SOBERNHEIM^),   LeCLAINCHE  ^),  CaLMETTE  Und   SaLIMBENI^)). 

Hierbei  muB  man  jedoch  berttcksichtigen,  daB  je  mehr  Serum  mit  ein- 
gespritzt  wird,  desto  weniger  AntikOrper  gebildet  werden  (Beinaeowitsch  '). 
Deswegen  laBt  Besredka^)  die  zur  Impfung  dienenden  Bakterienleiber 
nur  so  viel  Immunserum  aufnehmcn,  als  sie  eben  binden  kOnnen  (S.  235), 


1)  LoRENZ,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Abt.  I.  Bd.  13,  15,  20. 

2)  R.  Koch,  Reiseberlchte.   Berlin  1808. 

3)  Kolle  u.  Turner,  Ztft.  f.  Hyg.  29.  S.  300. 

4)  SoBERNHEiM,  Dcutschc  mcd.  Wchs.  1904.  Nr.  26,  27. 

5)  Leclainche,  Rec.  de  mdd.  nat.  7. 

6)  Calmette  u.  Salimbe:?!,  Annales  Inst.  Pasteur  13.  S.  9U5. 

7)  Beinabowitsch,  Arch.  d.  scienc.  biol.  6. 

8)  Besredka,  Annal.  Pasteur  16.  S.  918. 
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und  entfernt  den  Rest  durch  Zentrifagieren  und  Waschen.    Die  Immanit&t 
tritt  dann  nach  24 — 48  Stunden  ein,  sie  hftlt  monatelang  an. 

Lafit  sich  so  die  Widerstandsfahigkeit  des  Korpers  gegen 
bakterielle  Infektionen  dadurch  steigern,  dafi  die  genannten  Im- 
munkorper  im  Kreislanf  vermehrt  oder  Antikorper  erzeugt  werden, 
so  vermogen  doch  alle  moglichen  Arten  yob  Einwirkungen  die 
Widerstandskraft  des  Organismns  za  steigem,  ohne  gerade  zu 
einer  spezifischen  Infektion  Bezug  zu  haben.  Davon  wird  spater 
noch  die  Bede  sein. 

Die  bakteriellen  Gifte  erzeugen  nun  in  dem  Korper,  in  den 
sie  eindringen,  Stoffe,  welche  die  F§.higkeit  haben,  mit  ihnen  eine 
Art  Bindung  einzugehen  (Antitoxine)  und  sie  dadurch  ihrer  gif- 
tigen  Eigenschaften  zu  berauben.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache 
verdanken  wir  dem  Geiste  E.  v.  Behbinqs. 

Die  Ursache  der  Steigerung  der  natlirlichen  Bakterien- 
resistenz  ivird  z.  T.  auf  eine  Vermehrung  der  bakterienfeindlichen 
Stoffe  im  Blut  zuriickgefUhrt,  und  nach  der  Ableitung  dieser  aus 
den  Leukozyten  lassen  manche  die  Erzeugung  von '  Leukozytose 
das  yerbindende  Glied  sein.  Tatsachlich  rufen  auch  nicht  wenige 
der  hier  in  Betracht  kommenden  Einwirkungen  Leukozytose  hervor. 
Ein  leukozytenreiches  Blut  soil  an  sich  Bakterien  starker  abtoten 
als  ein  leukozytenarmeres  ^). 

In  dem  immunen  Korper  werden  also  die  eingedrungenen  Mi- 
kroben  vemichtet,  ehe  sie  krankhafte  Storungen  erzeugen  konnen. 
Da,  wie  spater  darzulegen  ist,  diese  Beaktionen  des  erkrankenden 
Korpers  gegen  Krankheitsursachen  schnell  eintreten,  so  miissen  die 
Bakterien  innerhalb  kurzer  Zeit  untergehen,  falls  uberhaupt  jede 
krankhafte  Veranderung  ausbleibt 

Warum  sterben  sie?  Wie  wir  jetzt  wissen,  vermogen  schon 
geringe  Yeranderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nahrbodens 
die  Lebensfahigkeit  der  Mikroorganismen  auf  das  starkste  zu  be- 
einflussen,  und  zwar  ist  die  Empfindlichkeit  der  yerschiedenen 
Bakterienarten  sehr  verschieden,  sowohl  in  bezug  auf  die  Starke 
als  auch  die  Art  dieser  Veranderungen.  Ob  die  Verschiedenheit 
der  Temperatur  der  yerschiedenen  Tiere  fiir  diesen  Vorgang  eine 
Bedeutung  hat,  ist  nicht  bekannt. 

Auch  dariiber  wissen  wir  nichts  Sicheres,  ob  Variationen  der 
Salzarten  oder  Salzkonzentration  innerhalb  des  Korpers  einen  ent- 
scheidenden  Einflufi  ausuben.  Sicher  sind  sie  ja  bei  experimen- 
tellen  Beobachtungen  aufierordentlich  wichtig.     Aber  ob   in   dem 

1)  Hahn,  Arch.  f.  Hygiene  28  (1907).  S.  312. 
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Organismus,  der  ja  so  angstlich  bestrebt  ist,  die  osmotischen  Yer- 
bMltnisse  seiner  Fltissigkeiten  und  Gewebe  unverandert  zu  erhalten, 
die  geniigend  grofien  Schwankungen  tatsHchlich  yorkommen,  er- 
scbeint  uns  doch  sehr  fraglich. 

Von  erheblicher  Bedeutung  sind  dagegen  sicher  Verschieden- 
heiten  in  der  Zusammensetzung  des  Nahrsubstrats  fur  die  Mikro- 
organismen,  und  da  handelt  es  sich  vor  allem  um  die  Eiweilikorper 
der  Safte. 

Serum  und  Plasma  haben  sebx  baufig  die  Fahigkeit,  Mikro- 
organismen  abzutoten  und  Gifte,  welcbe  von  ihnen  erzeugt  werden, 
zu  entgiften*). 

An  der  Tatsache  ist  nicht  zu  zweifeln;  sie  ist  oft  und  unter 
den  verschiedensten  Umstanden  festgestellt  Bakterien,  die  in  das 
ihnen  schadliche,  frisch  gewonnene  Blutserum  hineingetan  werden, 
zerfallen  in  Kugeln  und  werden  aufgelost  Das  geschieht  entweder 
direkt  oder  nachdem  sie  gefallt  und  miteinander  verklebt  (agglu- 
tiniert)  sind.  Worauf  ist  diese  Wirkung  des  Blutserums  mancher 
Tiere  gegen  manche  Mikroben  zuriickzufuhren?  Man  wird  zunacbst 
daran  denken,  daC  der  fremde  Nahrboden  den  Bakterien  nicht  be- 
kommt  Doch  ist  das  kaum  als  der  ausschliefiliche  Grund  anzu- 
sehen.  Unter  anderem  deswegen  nicht,  weil  halbstiindiges  Erwar- 
men  des  Serums  auf  55^  seine  bakterient5tende  Fahigkeit  auf  hebt. 
Nach  allem,  was  wir  wissen,  wird  aber  durch  die  Ein wirkung  so 
niedriger  Temperaturen  keine  Veranderung  des  Nahrbodens  ein- 
treten.  Vielmehr  werden  durch  solche  Temperaturen  ganz  vor- 
wiegend  Vorgange  beeinfluBt,  die  wir  unter  dem  Begriff  der  Lebens- 
erscheinungen  zusammenfassen.  Auch  die  Tatigkeit  der  Enzyme 
leidet  haufig  schon  unter  solchen  Bedingungen. 

Das  fuhrt  zu  der  Annahme,  daii  gewisse  der  Tatigkeit  der 
Enzyme  nahestehende  Wirkungen  des  Blutes  Bakterien  abzutoten 
imstande  sind,  und  es  liegt  somit  nahe,  das  Eiweifi  des  differenten 
Serums  fur  diese  Wirkung  verantwortlich  zu  machen. 

Es  fragt  sich  nun,  welche  Eiweilikorper  des  Serums  als  mafi- 
gebend  in  Betracht  kommen.  Um  Serumalbumine,  die  verschiedenen 
Pibringeneratoren,  Globuline  konnte  es  sich  handeln.  Oder  auch 
ganz  andere  Substanzen  k5nnten  in  Betracht  kommen.  Vorerst 
laBt  sich  nichts  weiter  mit  Sicherheit  sagen,  als  daB  die  Wirkung 

1)  V.  FoDOB,  Deutsche  med.  Wchs.  18S6, 1887  u.  Arch.  f.  Hygiene  4.   S.  129. 

—  NuTTALL,  Ztft.  f.  Hygiene  4.  S.  253.  —  Nissen,  Ztft.  f.  Hygiene  6.   S.  487. 

—  Behring  u.  Nissen,  Ztft,  f.  Hygiene  8.   S.  412  u.  9.  S.  95.  —  H.  Buchneb, 
Arch.  f.  Hyg.  10.  S.  84;  19.  S.  112. 
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an  den  eiweiBartigen  Substanzen  haftet  und  durch  Temperaturen 
iiber  55^  aufgehoben  wird.  Buchner  vertrat  die  Ansicht,  daB  im 
normalen  Blute  ein  einheitlicher  Korper  die  Abtotung  der  ver- 
schiedenen  Bakterien  besorgt;  er  bezeichnete  ihn  als  Alexin.  Die 
meisten  anderen  Autoren  nebmen  eine  Vielheit  der  Alexine  an. 

Wenn  nun  die  Frage  beantwortet  werden  soil,  ob  die  bakterien- 
totende  Pahigkeit  des  Blutes  eine  Bedeutung  fiir  die  angeborene 
oder  erworbene  Immunitat  hat,  so  wird  vorher  gefragt  werden 
miissen,  ob  Organsafte  und  Lymphe  ebenso  wirken  wie  das  Blut- 
serum  und  Blutplasma.  In  der  Tat  weisen  sie  gleichfalls  bakte- 
rizide  StoflFe  auf,  jedoch  ist  es  strittig,  ob  diese  Substanzen  den 
Alexinen  des  Blutserums  gleichgestellt  werden  diirfen. 

Bleiben  wir  zunachst  bei  der  Annahme,  daB  die  Korpersafte 
so,  wie  sie  sind,  bakterient5tende  Kraft  haben,  so  handelt  es  sich 
weiter  darum,  ob  ein  Parallelismus  zwischen  der  bakterientotenden 
Kraft  des  Blutes  und  der  Immunitat  einer  Tierart  vorhanden  ist. 

Fiir  die  angeborene  Immunitat  keinesfalls  unbedingt.  Zwar 
gibt  es  Ubereinstimmungen  zwischen  bakterizider  Kraft  der  Korper- 
flussigkeiten  und  Immunitat  eines  Tieres.  Z.  B.  ist  die  weifie  Ratte 
gegen  Milzbrand  unempfindlich  und  ihr  Serum  totet  die  Milzbrand- 
bazillen  leicht.ab.  Aber  man  beobachtet  zahlreiche  Ausnahmen: 
das  Kaninchen,  dessen  Korperfliissigkeiten  Milzbrandbazillen  stark 
beeintrSlchtigen,  ist  fur  Milzbrand  empfanglich.  Nach  Gbubee  und 
FuTAKi^)  iibt  das  Blutplasma  von  Kaninchen  und  Ratte  keinen 
EinfluB  auf  Milzbrandbazillen  aus.  Die  bakterizide  Substanz,  welche 
bei  der  Blutgerinnung  ins  Serum  ubergeht  und  die  Milzbrand- 
bazillen totet,  stammt  von  den  Blutplattchen  dieser  Tiere. 

Besonders  muB  man  die  Verhaltnisse  bei  der  erworbenen 
Immunitat  gegen  Bakterien  betrachten.  Sie  stellt  sich  ein  nach 
dem  Uberstehen  gewisser  Krankheiten. 

Keineswegs  jede  Infektionskrankheit  laBt  das  Individuum,  welches  sie 
tlberstand,  imraun  werden.  Am  regelmafiigsten  tun  es  die  akuten  Exan- 
theme.  Auch  der  Typhus  z.  B.  erzeugt  meist  viele  Jahre  lang  dauernde 
Oder  immer  auhaltende  Immunitftt.  Audere  Krankheiten,  z.  B.  Diphtherie 
und  Cholera,  verringern  die  Aussicht  zu  erneuter  Eckrankung  nur  fftr 
kurze  Zeit.  Bei  manchen  Infcktionen  stellt  sich,  nachdem  die  nur  auf 
Tage  und  Wochen  sich  belaufende  Immunitat  verstrichen  ist,  sogar  eine 
erhOhte  Disposition  ein,  z.  B.  bei  Erysipel.  Die  Schwere  der  Krankheit, 
welche  tlberstanden  wurde,  steht  in  keinem  Verhaltnis  zur  HOhe  der  Im- 
munitat: wie  bekannt  erreichen  manche  Individuen  schon  nach  sehr 
leichter  Erkrankung  eineu  hohen  Immunitatsschntz. 


1)  Gruber  u.  Futaki,  Miinchner  med.  Wchs.  1907.  Nr.  G. 
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Leider  lassen  sich  die  akuten  Exantheme  fur  Studien  iiber 
die  Immunitat  nur  schwer  verwerten,  weil  ihre  Erreger  uns  nicht 
bekannt  sind.  Fiir  diejenigen  Krankheiten  mit  erworbener  Bak- 
terieniinmiinitat,  welche  genauer  studiert  sind,  z.  B.  Typhus  und 
Cholera,  darf  man  allerdings  wohl  sagen,  da6  die  bakterizide  Kraft 
durch  den  Immnnisierangsakt  eine  gewaltige  Erhohung  erfahrt. 
Diese  ErhShnng  ist  eine  spezifische,  sie  erstreckt  sich  nur  gegen 
die  Mikroorganismen,  die  zur  Immunisierung  gedient  haben.  Bel 
den  Typhusrekonvaleszenten  z.  B.  wirkt  das  Blutseriun  in  erhohtem 
MaBe  bakterizid  auf  die  Typhusbazillen,  daneben  nur  noch  —  aber 
nicht  so  stark  —  auf  deren  nahe  Verwandte. 

Bei  den  Untersuchungen  iiber  diese  Fragen  haben  sich  die 
uierkwurdigsten  Perspektiven  auch  fur  die  Physiologic  eroflfnet. 
Von  den  vielen  interessanten  Ergebnissen,  deren  jedes  fiir  sich 
bedeutungsvoU  ist,  konnen  hier  nur  einige  wenige  Grundtatsachen 
angefuhrt  werden. 

In  der  Blutfliissigkeit  wird  die  chemische  Wirkung  gewisser 
fremder  Substanzen  aufgehoben  und  ferner  werden  im  Organismus 
fremde  Lebewesen,  einzellige  Pflanzen  und  Tiere  sowohl  wie  ein- 
zelne  Zellen  hoher  stehender  Tiere  abgetotet  und  aufgelost. 

Das  ist  ein.erheblicher  Nutzen  fiir  die  Erhaltung  des  Indivi- 
duums,  und  in  diesem  Zusammenhang  wurden  auch  diese  Vorgange 
entdeckt:  sie  konnen  den  Organismus  vor  der  Wirkung  von  Giften 
und  Ton  fremden  Lebewesen  schiitzen,  die  trotz  der  Schutzvorrich- 
tungen  an  der  Oberflache  in  sein  Inneres  eindringen. 

Hiervon  ist  im  einzelnen  zu  reden,  wenn  wir  unsere  Be- 
ziehungen  zur  AuBenwelt  erortem.  Hier  sei  nur  das  Gemeinsame 
der  Vorgange  erwahnt. 

Die  Abtotung  und  Auflosung  von  Zellen  erfolgt  nach  dem,  was 
wir  jetzt  wissen,  durch  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen. 

Von  diesen  hat  die  eine  enzymartige  Eigenschaften.  Sie  ver- 
liert  ihre  Wirksamkeit  bei  halbstlindiger  Einwirkung  von  56^;  die 
Fahigkeit  zu  wirken  ist  an  Reaktion  und  Salzgehalt  des  normalen 
Serums  sowie  an  eine  gewisse  Temperatur  gebunden.  Am  besten 
ist  Korpertemperatur,  wahrend  bei  0®  jede  Wirkung  aufhort.  Diese 
Substanz  ist  im  Blute  des  gesunden  Organismus  immer  vorhanden, 
allerdings  in  wechselnden  Mengen,  und  wir  wissen  vorerst  noch 
nicht,  welche  Momente  EinfluB  auf  ihr  Entstehen  und  Vergehen  haben. 

Die  Substanz  ist  von  Hans  Buchneb  unter  dem  Namen  des 
Alexins  beschrieben  worden,  Ehrlich  und  seine  Schule  bezeichnen 
sie  als  Komplement,  Metchnikoff  als  Zytase.    Die  verschiedenen 
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Arten  der  Wirkung  und  die  gleiche  Art  der  Wirkung  auf  ver- 
schiedene  Zellen  bez.  Mikroorganismen  wird  wahrscheinlich  nicht 
Yon  ein  und  derselben  Substanz  erzielt,  sondem  es  gibt  wohl  yer- 
schiedene,  und  zwar  sehr  zahlreiche  Alexine.  Zwar  wogt  der  Streit 
liber  die  Einheit  oder  Vielfaltigkeit  der  Alexine  im  Serum  noch 
bin  und  her  (vergL  die  Betrachtungen  fiber  Hamolyse).  Hans 
BucHNEB  vertritt  jene,  EhbiiIOH  und  seine  Schule  diese.  Metchki- 
KOFF  unterscheidet  zwei  Gruppen  von  Zytasen,  die  Makrozytase,  ein 
Enzym  der  Makrophagen  (grofie  Lymphozyten),  und  die  Mikrozytase, 
ein  Enzym  der  Mikrophagen  (polynukleare  Leukozyten).  Indessen 
mochten  wir  Ehblichs  Anschauung  fur  die  wahrscheinlichere  halten, 
und  zwar  spirechen  uns  die  Versuche  daflir,  nach  denen  ein  Blut- 
serum  die  eine  Art  von  Wirkung  voUig  verlieren,  eine  oder  mehrere 
andere  dagegen  sehr  wohl  bewahren  kann. 

Die  Alexine  konnen  fur  sich  allein  wahrscheinlich  keinerlei 
Wirkung  auf  Zellen  und  Bakterien  ausiiben,  weder  beim  unbeein- 
fluBten  Tier  noch  bei  den  Organismen,  deren  Blutserum  infolge  einer 
bestimmtenVorbehandlung  eine  besonders  starke  abtotende  Kraft  hat 

Die  Herkunft  der  Alexine  fuhrt  man  meist  auf  die  Leukozyten 
zuriick.  Aus  ihrem  Zelleib  soUen  sie  stammen,  und  Meinungs- 
verschiedenheiten  drehen  sich  darum,  ob  sie  nur  bei  deren  Ab- 
sterben  bzw.  deren  Schadigung  (Phagolyse)  frei  oder  von  den 
lebenden  Zellen  sezemiert  werden.  Mbtchnikofp  und  seine  Schule 
suchen  die  erstere,  Hans  Buchnee  und  die  Seinen  die  zweite  An- 
schauung zu  erweisen.  Mit  stark  leukozytenhaltigen  Fliissigkeiten 
lassen  sich  unter  Umstanden  starkere  Alexinwirkungen  erzielen. 
Indessen  nicht  in  alien  Fallen,  und  das  hat  eben  Metchnikoff  zu 
der  besonderen  Annahme  gefiihrt,  daB  die  verschiedenen  Formen 
der  Leukozyten  sich  in  diesem  Punkte  verschieden  verhalten. 
Neufeld^)  vertritt  ubrigens  die  Ansicht,  daB  das  Komplement 
nicht  von  den  Leukozyten  herriihre.^)  (Uber  die  Zusammensetzung 
des  Komplements  s.  S-  238  bei  Hamolyse.) 

Die  andere  Substanz,  welche  zur  Wirkung  des  Alexins  not- 
wendig  ist,  widersteht  in  der  Mehrzahl  der  Falle  Temperaturen 
von  tiber  60®.  Sie  ist  haufig  schon  im  normalen  Serum  vorhanden, 
aber,  wie  es  scheint,  hier  immer  in  relativ  geringen  Mengen.  Diese 
wachsen  aber  aufierordentlich,  wenn  eine  bestimmte  Behandlung 
des  Organismus  oder  eine  Erkrankung  vorausging:  das,  was  sich 
bei  dem  ProzeB  der  Immunisierung  im  Serum  andert,  ist  die  Menge 

1)  Neufeld,  Arbeiten  aus  dem  Kais.  GesuDdheitsamt  28.  S.  125. 

2)  S.  auch  R.  Schneider,  Arch.  f.  Hyg.  70.  S.  40. 


Alexin  (Komplement)  und  Zmschenkdrper.  235 

dieser  Snbstanz,  wahrend  die  Menge  der  Alexine,  soviel  wir  wissen, 
Tinverandert  bleibt.  Die  Substanz  wird  von  Pfeiffee  Immunkorper, 
von  BoBDET  Substance  sensibilisatrice,  von  Gbubeb  Praparator,  Yon 
Metchnikoff  Fixateur  (Philozytase),  von  Ehblich  Zwischenkorper 
(Ambozeptor)  genannt. 

DaB  der  Zwischenkorper  etwas  von  dem  Alexin  Verschiedenes 
ist,  geht  vor  allem  aus  dem  verschiedenen  Verbal  ten  der  beiden 
Substanzen  gegen  Temperatnren  hervor:  dnrch  Erwarmung  auf  56^ 
lafit  sich  meistens  in  einem  Serum  die  Wirksamkeit  des  Alexins 
aufheben,  wahrend  die  Erhaltung  des  Zwischenkorpers  sich  dadurcb 
zeigt,  dafi  ein  neues  fur  sich  allein  unwirksames  Serum  (Alexin) 
die  durch  Erwarmen  unwirksam  gewordene  Blutfliissigkeit  wieder 
Funktionsfahig  machen  kann.  Man  spricht  von  einer  ^Inaktivierung^ 
des  Serums  durch  Erwarmen  und  ^B.eaktivierung'^  durch  Zusatz 
neuen  Serums.  Der  Ausdruck  rlihrt  aus  alterer  Zeit  her:  man 
kannte  damals  noch  nicht  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen 
und  glaubte,  daS  durch  das  frische  Serum  ein  einziger  durch  die 
Erwarmung  beeintrachtigter  Korper  wieder  verandert  wiirde.  Jetzt 
kennen  wir  die  Vemichtung  des  Alexins  durch  Erwarmung  bei  Er- 
haltung des  Zwischenkorpers. 

Der  Zwischenkorper  wird  von  den  Zellen,  zu  deren  Vemich- 
tung er  nicht  nur  beitragt,  sondern  notwendig  ist,  aufgenommen 
und  festgehalten.  Das  ist  von  Gbubeb  zuerst  gesehen  worden. 
Darauf  griindete  Ehblich  seine  geniale  Methode,  die  Immunkorper 
aus  einer  FlUssigkeit  zu  entfernen.  Diese  Verbindung  von  Zwischen- 
korper mit  der  zu  vemichtenden  Zelle  tritt  schon  bei  wenigen 
Graden  iiber  Null  ein,  also  bei  Temperatnren,  die  jede  Wirkung 
des  Alexins  ausschliefien. 

Der  Zwischenkorper  hat  eine  eigene  Beziehung  zu  der  Zellart, 
die  er  angreift.  Sowie  ein  Sei*um  auf  verschiedene  Bakterien  so- 
wohl  wie  Zellen  hoherer  Tiere  einzuwirken  vermag,  so  gibt  es  ver- 
schiedene Immunkorper  in  ihm.  Das  geht  daraus  hervor,  daU  die 
verschiedenen  Zwischenkorper  durch  verschiedene  Ai-ten  Zellen  aus 
einer  Blutflussigkeit  weggenommen  werden  konnen.  Auf  diese  spe- 
zifische  Beziehung  zwischen  bestimmten  Zellen  und  ImmunkOrpem 
wird  bei  Besprechung  der  Immunitat  weiter  eingegangen  werden, 
sie  ist  das  Grundprinzip  derselben. 

Wie  wirkt  nun  der  Zwischenkorper  auf  die  Zellart?  Welche 
Beziehung  hat  er  zum  Alexin? 

Schon  die  Bezeichnungen  fiir  die  Substanz  driicken  die  Ver- 
schiedenheiten   der  Ansichten  aus,   die  man  sich  uber  ihre  Tatig- 


236  Uber  Infektion  und  Immunitat. 

keit  macht  Gbubeb  und  Metchnikoff  mochten  vorerst  nichts 
anderes  feststellen,  als  dafi  er  die  Einwirkung  des  Alexins  auf  die 
Zelle  befordert  und  ermoglicht.  Bobdbt  vergleicht  ihre  Wirkung 
mit  der  der  Farbenbeizen,  und  Ehkligh  sieht  sie  als  eine  Zwischen- 
substanz  an,  welche  das  Alexin  an  die  Zelle  fesselt 

Seine  Anschauang  grQndet  sich  auf  stereochemische  Betrachtungen. 
Das  Eomplement  verfQgt  nicht  fiber  Atomgruppen,  die  sich  mit  solcben 
der  Zelle  verbinden  kOnnen.  Wohl  aber  hat  der  ZwischenkOrper  solche 
(,,haptophore"  Grnppe).  Mit  ihrer  Hilfe  lagert  er  sich  an  die  Zelle 
an.  Andererseits  besitzt  er  zur  Verbindnng  mit  dem  Alexin  geeignete 
Atomgruppen  („komplementophile**).  Da  die  Avidit&t  der  ersteren  die 
gr5Bere  ist,  so  erfolgt  zunftchst  die  Yerbindung  mit  der  Zelle,  und  des- 
wegen  gelingt  es  auch,  mittels  bestimmter  Zellen  bestimmte. ZwischenkOrper 
aus  dem  Serum  zu  entfernen.  Im  tlbrigen  unterliegt  die  Aviditat  der  ein- 
zelnen  Zellgruppen  groBen  Schwankungen,  und  das  Verbal  ten  der  einen 
wirkt  auf  das  der  anderen  ein. 

Wie  kommt  es  nun,  daB  der  ZwischenkOrper  zu  bestimroten  Zellen 
Beziehungen  hat?  Wenn  Substanzen  eiweiBartiger  Natur  in  den  Organis- 
mus  eindringen,  so  verschwinden  sie  schnell  aus  dem  Kreislauf,  offenbar 
dadurch,  daB  sie  von  Zellen  aufgenommen  werden.  Da  sie  aber  dann  als 
solche  nicht  mehr  nachweisbar  bezw.,  wie  das  bei  Giften  deutlich  ist,  ihrer 
Schadlichkeit  entkleidet  sind,  so  muB  man  sich  vorstellen,  daB  sie  mit 
gewissen  Teilen  des  Protoplasmas  eine  Yerbindung  eingingen.  Ehblich 
sieht  diese  Teile  als  „Seitenketten"  der  groBen  EiweiBmolekdle  an,  welche 
das  Protoplasma  zusammensetzen;  jedes  ZelleiweiB  hat  zahlreiche  und 
verschiedenartige  solcher  Seitenketten.  Bei  der  Verschiedenheit  der  Zu- 
sammensetzung  der  verschiedenen  Zellen  und  bei  der  Ahnlichkeit  mancher 
Substanzen  kOnnte  man  verstehen,  daB  das  Protoplasma  der  einzelnen  Ge- 
webe  verschiedenartige  und  auch  gemeinsame  Seitenketten  hat. 

Wo  fesselungsMige  Seitenketten  sind,  wird  die  fremde  Substanz  ge- 
bunden.  Das  ist  deutlich  far  die  Gewebe,  welche  eine  funktionelle  Beein* 
flussung  durch  die  fremde  Substanz  erfahren,  und  davon  geht  auch  ur- 
sprttnglich  die  EHBLiCHsche  Theorie  aus.  Gegenwartig  nimmt  sie  eine 
Bindung  —  und  dementsprechcnd  auch  ZwischenkOrperproduktion  —  in 
den  ver'schiedensten  Geweben  an.  Allerdings  ist  das  nur  fQr  die  wenigsten 
Falle  erwiesen. 

Auf  Grund  von  Eigenschatten  der  lebenden  Zelle,  die  Weigebt  er- 
Ortert  hat^),  wflrde  auf  den  Reiz  hin,  welchen  die  Fesselung  von  Seiten- 
ketten durch  das  an  die  Zelle  herantretende  EiweiB  ausftbt,  die  Produktion 
neuer  Seitenketten  angeregt,  und  zwar  soil  sie  in  ttberreichlichem  MaBe 
erfolgen.  Die  ttberschttssig  produzierten  Seitenketten  wttrden  dann  abge- 
stoBen  und  zirkulieren  im  Kreislauf  als  AntikOrper. 

Ob  die  Neuproduktion  der  Zellteile  aberhaupt  erfolgt  und  wie  stark 
sie  ist,  wird  sehr  wesentlich  von  der  Art  und  GrOBe  des  Reizes  abhangen. 
Man  kann  sich  nach  Ehblichs  Theorie  aber  anderseits  auch  vorstellen, 
daB  eine  sehr  schwere  Infektion  die  Zellen  so  schadigt,  daB  dadurch  die 

1)  Weigert,  Deutsche  med.  Wchs.  1896.  Nr.  40.  —  Ders.  in  Lubarsch- 
Ostertag.   4.  Jahrg.   1897.   S.  107. 
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Produktion  des  ImmunkOrpers  tlberhaupt  verhindert  wird.  Maiiche  Er- 
fahrungen  aus  der  Pathologie  der  Infektionskrankheiten  stimmen  hiermit 
sehr  wohl  Qberein.  Weigebt^)  hat.  von  Anfaog  an  hervorgehoben ,  da6 
man  zwischen  chemisch-histologischer  and  kliniscker  Schftdigung  von  Zellen 
unterscheiden  mUssB. 

£s  sind  das  bis  za  einem  gewissen  Grade  prazise  Vorstellungen  darQber, 
wie  verschiedene  EiweiBarten  sich  miteinander  verbinden  und  dadnrch 
sich  gegenseitig  in  ihrer  Wirknng  beeinflussen:  stereochemische  Analogien 
bilden  wie  gesagt  die  Grundlage  der  Betrachtung. 

Wer  aber  die  Berechtigang  dieser  Gedanken  anerkennt,  wird  hierbei 
nicht  stehen  bleiben  kOnnen.  Und  Ehblioh  selbst  sah  zuerst  den  er- 
Orterten  Fall  als  einen  Spezialfall  der  Yerbindnng  des  NahrnngseiweiBes  mit 
dem  lebenden  Protoplasma  Qberhanpt  an:  die  ganze  Ernahmng  mit  EiweiB 
muB  dann  nach  dem  gleichen  Prinzip  der  Fesselung  des  aufznnehmenden 
darch  gewisse  Atomgnippen  des  ProtoplasmaeiweiBes  vor  sich  gehen. 

Die  Beziehang  dieser  Betrachtnng  za  den  Verhaltnissen  des  Imman- 
kdrpers  ist  nan  dadurch  gegeben,  daB  Ehblich  diesen  als  einen  abge- 
stoBenen  Teil  der  E5rperzelle  ansieht,  die  das  fremde  EiweiB  aafgenommen, 
an  sich  angelagert  hatte.  Und  zwar  soil  abgestoBen  werden  eben  die  das 
fremde  EiweiB  an  die  Zelle  bindende  Atomgmppe  (Seitenkette). 

Uns  mOchte  das  als  der  wandeste  Pankt  der  Theorie  erscheinen.  Die 
Aafnahme  des  fremden  Eiweifies  darch  eine  Seitenkette  des  Protoplasma- 
eiweiBes ist  ein  chemischer  Vorgang,  wie  Ehblioh  wiederholt  betont.  Die 
AbstoBang  der  Seitenketten  geht  aber  auseres  Erachtens  aaf  rein  mor- 
phologische  Gesichtspankte  zarttck.  Die  (IbermaBige  Regeneration  bezieht 
sich  aaf  die  gesamte  lebendige  Sabstanz.  Diese  ist  aber  nichts  weniger 
als  ein  einheitlicher  chemischer  KOrper.  DaB  nar  bestimmte  Atomgrappen 
nea  erzeagt  werden,  and  zwar  in  ttberschttssigem  MaBe,  ist,  soviel  ich  sehe, 
ohne  Analogie. 

Die  AntikOrper  entstehen  also  (Iberall  dort,  wo  Seitenketten  von  Zellen 
abgestoBen  werden:  theoretisch  kOnnen  alle  Gewebe  ihr  Ursprangsort  sein. 
Fttr  einige  besondere  Ffille  sind  diese  bekannt.  Art  and  Menge  von  ihnen 
wird  in  erster  Linie  davon  abh&ngen,  ob  and  wie  Sabstanzen  in  den  Kreis- 
laaf  gelangen,  die  sich  an  Zellteile  anlagern.  Schon  im  Normalzastand 
wird  darch  die  Ernfthrang  and  den  intermediflren  Stoffwechsel  hierfflr 
reichlich  Gelegenheit  gegeben  sein.  Besondere  Ereignisse,  bestimmte  Be- 
handlangen  ftlhren  besondere  Verhftltnisse  ein,  erzeagen  besondere  Anti- 
kOrper  and  nehmen  besondere  Gewebe  zu  ihrer  Produktion  in  Ansprach. 

Einen  speziellen  Fall  von   Auflosung  fremder  Zellen   durch 

die  Safte  des  Organismus  stellt  die  Hamolyse  dar.    Sie  hat  neuer- 

-dings  ein  ganz  besonderes  Interesse   dadurch   gewonnen,   daB   das 

Stadium  der  dabei  ablaufenden  Prozesse  unsere  allgemein  physio- 

logischen  Anschauungen  sowie  die  Theorie  der  Bakterizidie  in  un- 

^eahnter  Weise  erweiterte^). 

1)  Wbigert  in  Lubarsch-Ostertag  1.  c.   S.  141. 

2)  Die  Llteratur  des  Gegenstandes  ist  zusammengestellt  in  dem  Sammel- 
referat  von  Aschoff,  Ztft.  f.  allgem.  Physiol.  1.  S.  389  und  bei  Sachs,  Er- 
^ebnisse  der  allgem.  Pathologie  7  u.  11.  (1900,  1901,  1906). 
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Schon  l&ngst  war  bekannt,  dafi  das  Blut  bestimmter  Tierarten  das 
H&moglobin  ans  den  Erythrozyten  bestimmter  anderer  Tiere  lOst^).  Lag 
doch  in  dieser  Erfiahning  der  Hauptgrand  f&r  die  Abschaffang  der  Trans- 
fusion mit  Lammblat.  Die  roten  Blatscbeiben  mancher  Tiere  sind  gegen 
fremdes  Bint  besonders  empfindlich,  manche  Sera  —  denn  im  Serum  be- 
finden  sich  die  wirksamen  Substanzen  —  sind  besonders  giftig.  Man  bat 
so  Skalen  konstruiert^.  Aber  wie  bei  jeder  Schematisierung  ist  auch  hier 
gro£e  Yorsicht  geboten,  weil  sehr  erhebliche  individuelle  Schwankungen 
vorkommen:  hat  man  doch  sogar  Sera  gefunden,  welche  die  Erythrozyten 
von  anderen  Exemplaren  der  gleichen  Spezies  auHOstenl^)  Da,  wie  be- 
kannt, hypisotonische  SalzlOsungen  das  Hftmoglobin  der  Erythrozyten  ans-^ 
treten  lassen,  wQrde  znnftchst  zu  fragen  sein,  ob  es  sich  vielleicht  bei  der  Ein- 
wirkung  eines  fremden  differenten  Serums  lediglich  um  die  Folgen  osmotischer 
StOrungen  handelt  Yon  gewichtigster  Seite  wurde  diese  Anschauung  ver- 
treten^).  In  der  Tat  ist  das  morphologische  Yerhalten  der  in  fremdem 
Serum  sich  auflOsenden  Erythrozyten  sehr  fthnlich  dem  in  hypisotonischen 
SalzlOsungen. 

Andere  Forscher  sehen  die  auflOsende  Wirkung  fremden  Serums  in 
gewissen  chemischen  Bestandteilen,  die  es  hat,  und  zwar  wQrden  dann  die 
gleichen  Stoffe  in  Betracht  kommen,  welche  die  ZerstOrung  von  Bakterien 
in  den  KOrpersaften  einleiten,  also  das,  was  H.  Buchneb  und  mit  ihm 
die  franzOsischen  Forscher  Alexine,  was  Ehblich  und  seine  SchQler  Kom- 
plemente  nennen.  BezQglich  der  Beschaffenheit  und  Herkunft  dieser  Sub* 
stanzen  kann  also  auf  das  oben  Gesagte  verwiesen  werden.  Hier  wie  dort 
handelt  es  sich  um  leicht  vergftngliche  Stoffe,  die  unter  dem  Einflufi  des 
Lichtes,  einer  Temperatur  ftber  56^  usw.  ihre  Wirksamkeit  verlieren. 
Das  Komplement  (Meerschweinchenserum)  ist  nicht  einheitlich  gebaut 
(Febbata)^).  Durch  Dialyse  gegen  flieBendes  Wasser  lft£t  es  sich  in 
2  Teilsttlcke  zerlegen,  in  ein  MittelstQck,  das  im  Globulinniederschlag  sich 
befindet  und  ein  Endsttkck,  das  in  der  FlQssigkeit  gelOst  bleibt.  Das  Mittel- 
stQck  fQhrt  seinen  Namen  daher,  daB  es  sich  einerseits  mit  dem  Ambozeptor 
und  andererseits  mit  dem  Endstttck  verbindet.  Es  hftlt  sich  in  Wasser  und 
isotonischer  RohrzuckerlOsung  (7,8  ^/o),  wird  dagegen  in  phys.  Kochsalz- 
lOsung  geschadigt  In  letzterer  zeigt  es  eine  viel  energischere  Avidit&t  zum 
EndstQck  als  zum  Ambozeptor,  verliert  aber  nach  Yereinigung  mit  dem 
Endstack  die  Eigenschaft  Komplementwirkung  zu  entfalten.  Bei  0^  ver- 
einigt  sich  das  isolierte  MittelstQck  mit  dem  Ambozeptor.  Das  EndstQck 
wird  erst  bei  hOherer  Temperatur  an  das  gebundene  MittelstQck  heran- 
gezogen  (Bband^),  Heckeb^). 


1)  Vgl.  Landois,  Die  Transfusion  des  Blutes.   1875. 

2)  Vgl,  GuRBER,   Zur   Kenntnis   der   Chemie   und   Physiologie   des  Blat- 
serums.    Festschrift  fiir  A.  Fick.   Braunschweig  1899.    S.  123. 

3)  Ehblich  u.  Mobgenroth,  Berl.  klin.  Wchs.  1900.   Nr.  21. 

4)  V.  Baumgarten,   Die  Hamolyse   vom  Gesichtspunkte   osmotischer  Sto- 
rungen  betrachtet.    Festschrift  fur  Jaff(6.    Braunschweig  1901.   S.  279. 

5)  Ferrata,  Berl.  klin.  Wchs.  1907.  S.  366. 

6)  Brand,  Berl.  klin.  Wchs.  1907.  S.  1075. 

7)  Hecker,  Arbeiten  aus  dem  Instit.  f.  exper.  Tberapie.  H.  3.  S.  39. 
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Da,  wie  vorhin  hervorgehoben  wurde,  die  Sera  bestimmter  Tiere  die 
Erytbrozyten  bestimmter  anderer  lOsen,  so  wQrde  man  bei  verschiedeneQ 
Tierspezies  das  Yorbandensein  verschiedener  Komplemente  anzanehmen 
baben,  doch  muB  daran  erinnert  warden,  da6  verscbiedene  Individ uen  der 
gleicben  Art  sicb  nicht  gleicb  verbalten,  also  dann  ancb  individuell  ver- 
scbiedene Komplemente  besitzen  wQrden,  Indessen  ist,  wie  das  Folgende 
ergeben  wird,  bier  nocb  eine  andere  Erkl&rung  mOglich. 

Es  gelingt  nftmlicb  die  bftmolytiscbe  Wirkung  eines  Serums  in  hohem 
Grade  zu  verstftrken,  wenn  man  die  semmgebenden  Tiere  vorber  Iftngere 
Zeit  bindurcb  mit  den  gleicben  Blutscbeiben,  welcbe  zerstOrt  werden  sollen, 
bebandelt.  Also  ein  Tier  der  Spezies  A  wird  bftmolytiscb  fQr  die  Erytbro- 
zyten einer  Spezies  B,  wenn  man  ibm  solche  mebrmals  in  die  Lympbr&ume 
Oder  Blatgef&Be  einspritzt^).  Das  zur  Erzielung  der  bamolytiscben  Wirkung 
BedentungsvoUe  ist  die  Injektion  der  Stromata  von  Spezies  B.  Ob  das 
Serum  von  A  scbon  vor  der  Bebandlung  bftmolytiscb  ftlr  die  Erytbrozyten 
von  B  war,  ist  gleichgQltig.  Es  bildet  sicb  also  unter  dem  EinfluB  der 
Bebandlung  mit  Stromata  eines  fremden  Blutes  im  Organismus  eine  Sub- 
stanz,  welcbe  Stromata  der  gleicben  Art,  wie  sie  eingespritzt  wurden,  an 
ibrer  Oberfl&cbe  so  scb&digt,  daB  sie  ihr  Hemoglobin  austreten  lassen. 

Das  ist  im  Prinzip  genau  derselbe  Yorgang,  wie  er  bei  der  Immuni- 
siemng  eines  Organismus  gegen  Bakterien  beobacbtet  wird.  Man  spricbt 
deswegen  aucb  von  einer  Immunisierung  gegen  bestimmte  BlutkOrper,  und 
tats&cblicb  bat  das  Studium  der  bamolytiscben  Prozesse  vieles  zum  Yer- 
stftndnis  der  Immunitat  beigetragen. 

Die  durcb  die  Bebandlung  mit  Stromata  in  einem  Organismus  erzeugte 
Substanz  wirkt  allein  oder  jedenfalls  am  starksten  auf  die  Erytbrozyten, 
mit  denen  die  Vorbebandlung  ausgeftlbrt  wurde,  sie  ist  also  in  diesem 
Sinne  spezifisch. 

Wie  oben  dargelegt  wurde,  laBt  sicb  die  Wirksamkeit  der  Alexine 
durcb  Erwarmung  auf  ca.  55^  unwiederbringlicb  aufbeben.  Aucb  die  ba- 
molytiscbe  Kraft  des  Immunserums  wird  durcb  den  EinfluB  der  genaDnten 
Temperatur  gestdrt.  Aber  daB  durcb  diese  ErwarmuDg  die  Eigenscbaften 
des  Immunserums  ftlr  die  Aufgabe  der  Hamolyse  nicbt  abgetan  sind,  gebt 
daraus  hervor,  daB  dieses  erwarmte  Serum  sofort  wieder  seine  voile  bamo- 
lytische  Wirksamkeit  entfaltet,  sobald  man  ibm  friscbes  (an  sicb  ganz  un- 
wirksames)  Serum  eines  normalen  Tieres  zusetzt.  Also  z.  B.  normales 
Kaninchenserum  I6st  die  Erytbrozyten  des  Meerscbweincbens  nicbt  auf. 
Aber  das  Serum  eines  Kaninchens,  welcbes  langere  Zeit  mit  intraperito- 
nealen  Einspritzungen  von  Meerscbweinblut  oder  aucb  von  Meerschwein- 
stromata  bebandelt  war,  gewinnt  eine  auflOsende  Tatigkeit  fQr  die  Erytbro- 
zyten des  Meerscbweincbens.  Diese  verscbwindet  nacb  balbstflndiger  Er- 
warmung auf  56^  und  wird  wiederum  hervorgerufen  durcb  Zusatz  von 
Serum  eines  normalen  Kanincbens,  welcbes  an  sicb  unwirksam  ist  Im 
letzten  Falle  wird  das  Komplement  wieder  zugefttgt,  welches  durcb  die  vor- 
ausgebende  Erwarmung  auf  56^  zerst5rt  war. 

1)  Belfanti  u.  Carbonb,  zit.  nacb  dem  Sammelreferat  von  Aschoff.  — 
BoBDET,  Zablreicbe  Abbandlungen  iu  den  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur.  — 
Ehrlichs  und  seiner  Scbuler  Untersuchungen  in  Ehklich,  Gesammelte  Ar- 
beiten  zur  ImmunitatsforschuDg.    Berlin  1904. 
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Wie  nun  die  Yersnche  mit  dem  Serum  des  normalen  Tieres  zeigen, 
sind  diese  Alexine  an  and  fOr  sich  nicht  ffthig  die  Erythrozjten  des  Meer- 
schweinchens  za  lOsen,  sondern  sie  bedftrfen  hierfElr  der  Mitwirknng  einer 
Snbstanz,  welche  die  Erwarmang  anf  56^  aashaltend  und  erst  bei  Tempe- 
ratnren  ttber  60^  zagrnnde  gehend  in  dem  Immnnsemm  vorhanden  ist. 
Diese  Snbstanz  vermehrt  sich  bei  der  ImmnnisleraQg,  sie  allein  ist  spezifisch 
—  die  Alexine  sind  es  nicht  —  und  sie  hat  dadurch  zu  den  Erythrozyten, 
bei  deren  AuflOsung  sie  mitwirkt,  die  innigsten  Beziehungen,  daB  sie  von 
diesen  fixiert  wird.  Ja  es  gelingt  sogar,  sie  auf  diesem  Wege  aus  dem 
Immunserum  zu  entfernen,  daB  man  dieses  nach  Erw&rmung  auf  56^  mit 
den  geeigneten  roten  Scheiben  zusammenbringt.  Dann  Ziehen  diese  die 
Snbstanz  an  sich,  man  kann  dann  mit  der  Zentrifuge  die  Erythrozyten 
samt  der  Snbstanz  von  der  Fltlssigkeit  abscheiden  und  nun  an  den  heraus- 
gehobenen  roten  Scheiben  durch  Zusatz  einfachen  Serums  die  Hftmolyse 
erzielen. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  man  sich  das  Zusammenwirken  des  Alexins, 
Komplements,  mit  der  spezifischen  Snbstanz  zu  denken  habe.  Darauf  braucht 
hier  nicht  eingegangen  zu  werden,  weil  diese  Verhftltnisse  ftir  die  Auf- 
lOsung  der  Blutscheiben  und  der  Bakterien  genau  die  gleichen  sind;  es 
kann  deshalb  auf  das  oben  Gesagte  verwiesen  werden. 

So  macht  der  Immunkdrper  den  Erythrozyten,  auf  den  er  abgestimmt, 
ftir  den  er  erzeugt  ist,  am  besten  immer  ftir  das  Eomplement  des  gleichen  Tieres 
zugSLnglich,  von  dem  er  stammt.  Doch  erhoht  er  mehr  oder  weniger  auch 
seine  Empfindlicbkeit  gegen  manche  andere  Komplemente. 

Kann  es  fttr  die  ktlnstlich  erzeugte  H&molyse  nicht  zweifelhaft  sein, 
daB  zu  ihrer  Entstehung  das'  Zusammenwirken  der  beiden  beschriebenen 
Substanzen  notwendig  ist,  so  ist  man  Qber  diesen  Pnnkt  ftir  die  nattlr- 
liche  Hftmolyse,  z.  B.  fttr  die,  welche  normales  Hundeserum  auf  die  Ery- 
throzyten des  Meerschweinchens  austtbt,  noch  nicht  v5llig  einig.  Wir 
mOchten  aber  auch  hier  das  Zusammenwirken  zweier  KOrper  fttr  das 
wahrscheinlichste  halten.  Wenigstens  wttBten  wir  nicht,  wie  man  es  sonst 
erklaren  sollte,  daB  auf  56^  erwHrmtes  Hundeserum,  welches  natttrlich 
seine  h&molytische  Fahigkeit  verlor,  diese  wieder  gewinnt  nach  Zusatz 
von  frischem  Meerschweinchenserura,  das  seinerseits  an  sich  unwirksam  ist. 
Dieser  Versuch  weist  meines  Erachtens  mit  Energie  auf  das  Vorhandensein 
von  Zwischenkdrpern  auch  im  normalen  Hundeserum  hin. 

Da  nun  eine  Serumart  die  verschiedensten  Erythrozyten  lOsen  und 
andererseits,  nachdemseinKomplement  durchErw&rmung  zerstdrt  ist,  mitHilfe 
der  verschiedensten  Komplemente  wieder  wirksam  gemacht  werden  kann,  so 
liegt  die  Annahme  am  n&chsten,  daB  schon  im  normalen  Blut  verschieden- 
artige  Zwischenkdrper  und  verschiedenartige  Komplemente  vorhanden  sind. 

In  der  Tat  laBt  sich  nachweisen,  daB  sowohl  das  normale  wie  das 
hamolytisch  gemachte  Blutserum  nacheinander  der  Einwirkung  auf  ver- 
schiedene  BlutkOrper  beraubt  werden  kann.  Die  einfachste  Erkl&rung 
fttr  diese  Tatsache  ist  doch  wohl,  daB  Substanzen  von  bestimmter 
Wirkung  mittels  bestimmter  MaBnahmen  aus  dem  Serum  entfernt 
werden.  Auch  Ehblichs  Erfahrungen  ttber  die  Bildung  l()sender 
Substanzen  fttr  die  Erythrozyten  verschiedener  Individuen  der  gleichen 
Spezies     legen     diese    Annahme     sehr     nahe.     Behandelte    er     mehrere 


Giftschutz.  241 

Ziegen  mit  lackfarbenem  Ziegenblnt,  so  gewann  das  Serum  jedes  dieser 
Tiere  lOsende  Eigenschaften  fttr  die  Erythrozyten  anderer  Ziegen,  doch 
Idste  das  Senim  von  Tier  A  nicht  die  Erythrozyten  genan  der  gleichcn 
Tiere  wis  das  Seram  von  B.  Also  auch  das  macht  das  Yorhandensein  zahl- 
reicher  ImmnnkOrper  wahrscheinlich.  Und  ebenso  tan  das  bakteriologische 
Erfahrangen.  Deswegen  muB  von  dieser  Frage  sp&ter  nochmals  gesprochen 
werden.  Es  ist  das  um  so  notwendiger,  als  physiologisch  die  Annahme 
so  zahlreicher  ZwischenkOrper  auf  groBe  Bedenken  stOBt.  Von  hohem 
Interesse  erscheint  der  Nachweis,  daB  bei  der  H&molyse  eine  lipoide  HQll- 
schicht  Oder  die  Verbindang  von  Lipoiden  and  Proteinen  in  den  Bint- 
kOrperchen  desintegriert  wird.  Gerade  in  der  letzten  Zeit  ist  von  ver- 
schiedener  Seite  eine  groBe  Anzahl  von  Beobachtangen  beigebracht 
worden^),  die  dafdr  zu  sprechen  scheinen,  daB  lipoide  Substanzen  in 
engster  Beziehung  zu  der  Erzeugung  and  Wirkang  der  H^molysine 
des  Blatserams  stehen  und  daB  spcziell  die  Antigene  der  kQnstlich  er- 
zeagten  Hllmolysine  vielleicht  in  die  Grappe  der  lipoidartigen  Substanzen 
gehoren.  Mit  noch  grOBerer  Wahrsckeinlichkeit  ist  das  f)lr  die  Substanzen 
der  roten  BlutkOrperchen  anzunehmen,  welche  die  Hftmolyse  in  vitro 
hemmen.  Vermutlich  enthalten  auch  die  Komplemente  lipoidartige  Stoflfe^). 
Vorlftufig  liegt  allerdings  ein  noch  zu  geringes  Material  vor,  als  daB  etwas 
AbschlieBendes  Qber  die  Bedeutung  lipoider  Substanzen  fQr  die  Hftmolyse 
gesagt  werden  kann.  Die  bisherigen  Beobachtangen  berechtigen  aber  durch- 
aus  zu  der  Hoffnung,  daB  man  auf  chemischem  Wege  Aufklftrung  tlber 
Natur  und  Wirkungsweise  immunisatorisch  erzeugter  Substanzen  Avird 
erlangen  kOunen. 

Wie  oben  erwahnt,  vermag  das  Blutserum  auch  die  Wirkung 
chemischer  Substanzen  aufzuheben  und  dadurch  den  Organismus 
vor  Vergiftungen  zu  schiitzen.  Eine  allgemeine  Theorie  des  Gift- 
schutzes  zu  erortern  ist  hier  nicht  der  Ort:  auf  die  mannigfachste 
Weise  vermag  der  Organismus  auch  gegen  Gifte,  fur  die  er  emp- 
findlich  ist,  Schutz  zu  gewinnen.  Entfernung  aus  dem  Korper, 
Bindung  in  Organen,  Schaffung  von  Gegengiften,  wie  z.  B.  von 
Ammoniak  gegen  Sauren^),  von  Seifen  gegen  Saponin^),  manches 
andere  kommt  in  Betracht. 

Auch  auf  die  Beschafifenheit  der  bakteriellen  Gifte,  wie  sie 
namentlich  in  v.  Behrings  Laboratorium  erforscht  wurden,  und  auf 
ihre  nachsten  Veranderungen,  deren  Kenntnis  wir  hauptsachlich 
Ehrlich  verdanken,  kann  hier  leider  nicht  eingegangen  werden, 
weil  das  zu  weit  ftihren  wUrde. 


1;  LANi>bTEiNER  u.  EisLER,  Ztfbl.  f.  Bakt.  39.  Orig.  S.  309.  —  Pascucci, 
Hofmeisters  Beitrage  6.  S.  552.  —  Bang  u.  Forssmax,  Hofmeisters  Beitrage  8. 
S.  238.  —  DAUT\\aTz  u.  Landsteiner,  Hofmeisters  Beitrage  9  S.  431.  —  Vgl. 
auch  Tallquist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  61.  S.  427. 

2)  Landsteiner  u.  H.  Ehrlich,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  45    S.  247. 

3)  Vgl.  Kapitel  Stoffwechsel. 

4)  Ransom,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.  Nr.  13. 

Krehl,  Pathol.  Physlologie.    6.  Aufl.  IQ 
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Hier  handelt  es  sich  darum,  dafi  Gifte,  die  aus  Zellen  oder 
Bakterien  staminen,  im  Blutserum  durch  Bestandteile  Yon  ibm 
entgiftet  werden.  Die  Entdeckung  dieser  Bestandteile  rtihrt  von 
V.  Behking  her.  Er  fand,  daB  das  von  den  Diphtheriebazillen  pro- 
duzierte  Gift  durch  das  Blut  von  Tieren,  die  mit  diesen  Giften 
vorsichtig  behandelt  waren,  unwirksam  gemacht  wird.  Diese  glan- 
zende  Tat,  die  Entdeckung  des  ^Antitoxins"  gegen  Diphtheriegift, 
gab  den  Anlafi  zu  einer  Fiille  neuer  Untersuchungen  und  Befunde. 

Eine  Reihe  von  chemischen  Substanzen  verschiedenen  Ur- 
sprungs,  welche  den  Enzymen  nahestehen,  findet  im  Blutserum 
mancher  Organismen  Stoffe,  die  sie  verandem.  Es  handelt  sich 
nicht  um  eine  Zerstorung,  denn  bei  Einhaltung  gewisser  Vorsichts- 
maCregeln  lafit  sich  das  Gift  auch  nach  der  Einwirkung  des  Anti- 
toxins nachweisen^).  Sondem  es  erfolgt,  wenn  die  Einwirkungszeit 
eine  geniigend  lange  gewesen,  eine  Bindung  des  Toxins  durch  das 
Antitoxin,  und  zwar  kann  diese  in  variablen  Proportionen  vor  sich 
gehen^).  Dieser  Umstand  deutet  auf  eine  kolloidale  Reaktion  hin^). 
Bewiesen  ist  allerdings  noch  nicht,  daB  die  Toxine  koUoidaler 
Natur  sind,  fiir  die  stets  an  EiweiB  gebundenen  Antitoxine  diirfte 
dies  wohl  zutrefifen. 

Uber  die  Entstehung  der  Antitoxine  herrscht  noch  nicht  vollige 
Einigkeit.  Buchner  vertrat  urspriinglich  mit  Lebhaftigkeit  die 
Vorstellung,  sie  seien  durch  Umwandlung  der  Toxine  im  Organis- 
mus  entstanden;  es  wurde  sich  so  am  besten  die  weitgehende 
Spezifitat  erklaren.  Wir  mochten  uns  der  Meinung  derer  an- 
schlieBen,  welche  die  Antitoxine  als  Reaktionsprodukte  des  Or- 
ganismus  gegen  das  Gift  ansehen.  Die  beriihmte  BEHBmosche 
Fassung^)  lautet:  Dieselbe  Substanz  im  lebenden  Korper,  welche 
in  der  Zelle  gelegen  Voraussetzung  und  Bedingung  einer  Ver- 
giftung  ist,  wird  Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blut- 
tiiissigkeit  befindet. 

Uber  vieles,  was  hieriiber  zu  sagen  ware,  ist  oben  schon  ge- 
sprochen.  Haben  wir  doch  Ehblichs  Anschauung  iiber  die  Bildung 
der  Antikorper   darzulegen  versucht  und   geht   sie   doch  von  der 


1)  z.  B.  Calmette,  Ann.  Pasteur  1895.   S.  225.  —  Wassermann,  Ztft.  f. 
Hygiene  22.  S.  263.  —  Morgenroth,  Berlin,  klin.  Wchs.  1905. 

2)  Vgl.  auch  das  sog.  Phanomen  von  Damysz,  Annales  de  Tlnstitut  Pasteur. 
Bd.  16. 

3)  BiLTz,  Zangger,  Landsteiner,  JoGis.    Vgl.  O.  PoRGES  in  Handb.  der 
Technik  u.  Methodik  d.  Immunitatsforschung  von  Kracs  u.  Levaditi  U.  S.  1136. 

4)  V.  Behrino,   Tiber  Heilprinzipien.    Deutsche  med.  Wchs.   1898.   Nr.  5. 


Antitoxine.  243 

Bildung  der  Antitoxine  aus.  Nach  ihr  wiirden  die  in  Betracht 
kommenden  chemischen  Substanzen  also  an  „Seitenketten^  gewisser 
Zellen  gebunden.  Diese  werden,  nachdem  ein  groBer  Teil  von 
ihnen  mit  Beschlag  belegt  und  damit  gewissermaGen  fur  seine 
Funktion  verloren  gegangen  ist,  neu  gebildet,  sogar  iiberreichlich 
neu  gebildet  und  dann  in  den  Kreislauf  abgestoBen,  in  welchem 
sie  die  Antitoxine  darstellen.  Wirken  diese  Seitenketten  (^Rezep- 
toren"),  solange  sie  an  den  Zellen  sitzen,  als  Vermittler  der  Ver- 
giftung,  so  vermogen  sie  im  Blute  das  kreisende  Gift  abzufangen 
und  die  empfindlichen  Gewebe  vor  ihm  zu  schiitzen. 

DaB  die  giftempfindlichen  Organe  das  Gift  binden,  ist  zu  er- 
weisen  versucht  worden^).  Doch  fanden  die  betreffenden  Ex- 
perimente  auch  eine  ganz  andere  Deutung^). 

Aber  die  Bildung  des  Antitoxins  braucht  nicht  auf  die  Gewebe  be- 
schrilnkt  zu  sein,  deren  Vergiftung  wir  klinisch  beobachten  kOnnen,  son- 
dern  kann  in  all  den  Zellen  vor  sich  gehen,  bei  denen  sich  die  geeigneteu 
^Rezeptoren^  finden.  Auch  bier  zeigt  sich  wiederum  die  auBerordent- 
liche  Weite  der  EHBLiCHschen  Theorie.  Sie  erklart  eben  sehr  vieles. 
Einzelne  Tiere  (Huhn,  Alligator)  bekommen  schwer  Tetanus,  produzieren 
aber  leicbt  Antitoxin:  hier  haben  andere  Gewebe  geeignetere  Eezeptoren 
als  das  Nervensystem.  Im  Blute  der  SchildkrOte  bleibt  das  Tetanusgift 
lange  vorhanden,  ohne  daB  das  Tier  erkrankt  und  ohne  daB  Antitoxin 
entsteht  —  hier  fehlt  es  Uberhaupt  an  Rezeptoren.  Eine  Erkrankung  an 
Tetanus  kommt  nur  dann  zustande,  wenn  das  Zentralnervensystem  das 
Gift  ztt  binden  imstande  ist. 

Sind  die  Antitoxin  produzierenden  Zellen  einmal  zur  Bildung 
des  Gegengifts  angeregt,  so  fahren  sie  mit  dieser  Tatigkeit  langere 
Zeit  fort  Daher  kommt  es,  daB  die  isopathische  Immunitat  eine 
erhebliche  Dauer  hat,  daB  nach  kiinstlichen  starken  Blutent- 
ziehungen  das  Blut  immer  wieder  Antitoxine  enthalt^),  daU  sogar 
sekretionsbefordernde  Mittel  wie  Pilokarpin  diese  StoflFe  im  Blute 
vermehren  konnen*). 

Aber  sehr  sonderlich  ist  es  allerdings,  wenn  diese  StoflFe  —  das 
triflft  wohl  die  Immunkorper  mehr  als  die  Antitoxine  —  dauernd 
im  Blute  bleiben.  Da  wissen  wir  keine  andere  Moglichkeit  einer 
Erklarung  oder  eines  Verstandnisses,  als  daB  die  Immunkorper  mit 
besonderen  Gruppen  versehene   norm  ale  Bestandteile   des  Blutes 

1)  Wassermann  u.  Takaki,  Berl.  klin.  Wchs.  1898.  Nr.  1.  —  Ransom  bei 
Behring,  Deutsche  med.  Wchs.  1898.  Nr.  5. 

2)  Mbtchnikofp,  Annales  Pasteur  1898.  —  Marie,  Ebenda.  —  Besredka, 
Annales  Pasteur  1903. 

3)  Roux  u.  Vaillard,  Ann.  Pasteur  1893.   S.  64. 

4)  Salomonson  u.  Madsen,  Ann.  Pasteur  1897.   S.  315. 
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sind.  Das  wiirde  beides  erklaren:  das  Verbleiben  im  Blute  sowohl 
wie  die  chemische  Wirkung.  v.  Behbing^)  und  R5meb^)  nehmen 
an,  daB  die  Antitoxine  chemisch  an  Eiweifi  gebunden  sind.  Nach 
D£HN£  und  Hambubger3)  findet  eine  Bindung  an  die  sog.  prazipi- 
table  Substanz  statt,  und  Hambubobb  halt^)  an  dieser  Anschauung 
fest,  obwohl  ihr  lebhaft  widersprochen  wurde. 

Das  Antitoxin  ist  konstant  und  reichlich  immer  nur  im  Blute 
von  Tieren  vorhanden,  welche  erkrankt  oder  in  bestimmter  Weise 
behandelt  waren.  Aber  es  kommt  auch  bei  gesunden  Individuen 
vor.  Sogar  bei  Neugeborenen  (!),  so  daB  also  eine  Yorausgehende 
Erkrankung  nicht  wahrscheinlich  ist.  Diese  merkwiirdige  Tatsache 
laBt  sich  nach  Ehblichs  Anschauung  sehr  wohl  yerstehen,  sofem 
man  unbekannten  Momenten  oder  dem  Zufall  groBen  EinfluB  auf 
die  AbstoBung  der  Seitenketten  gestattet. 

Die  Antitoxine  wirken  entweder  am  starksten  oder  allein  gegen 
das  Gift,  welches  sie  hervorrief.  Sie  sind  wenig  widerstandsfahig, 
allerdings  nicht  ganz  so  empfindlich  wie  die  Toxine:  Licht,  Sauer- 
stoflF,  feuchte  Hitze  von  60 — 70^  wirken  schadlich  auf  sie  ein. 

Ehrlich  fand^)  die  fundamentale,  fiir  die  Praxis  iiberaus  wich- 
tige  Tatsache,  daB  je  hoher  man  ein  Tier  immunisiert,  an  je  groBere 
Toxinmengen  man  es  gewohnt,  desto  starker  sein  Blutserum  anti- 
toxisch  wirkt:  es  sammeln  sich  dann  mehr  Antitoxine  im  Blute  an. 

Bei  der  Immunisierung  von  Tieren  steigt  vom  5.  Tage  ab  der 
Antitoxingehalt  des  Blutes,  das  Maximum  an  Antitoxinen  wird  bei 
Diphtheric  am  10.,  bei  Tetanus  am  17.  Tage  erreicht.  Dann  fallt 
der  Gehalt  wieder,  um  nach  ungefahr  zwei  Wochen  einen  End- 
wert  aufzuweisen,  der  nun  Wochen  hindurch  anhalt.  Nicht  allein 
das  Blutserum,  sondern  alle  Korpersafte  fuhren  Antitoxin  bei  den 
immunisierten  Tieren,  allerdings  in  geringeren  Mengen.  Besonders 
erwahnenswert  ist  der  Ubergang  in  die  Milch  ^).  In  ihr  ist  zwar 
15 — 30mal  weniger  Antitoxin  enthalten  als  im  Serum  ^),  aber  es 
werden  so  groBe  Mengen  von  Milch  sezerniert,  dafi  wir  hier  eine 
wichtige  Antitoxinquelle  vor  uns  haben.    Durch  die  Saugung  konnen 

1)  V.  Behrino,  Kasseler  Naturforscherversammlang  1903. 

2)  RoMER,  Beitrage  zur  experiment.  Therapie.   Heft  9. 

3)  Dehne  u.  Hamburger,  Wieoer  klin.  Wchs.  1904.   Nr.  29. 

4)  Hamburger,  Miinchner  med.  Wchs.  1907.   Nr.  6. 

5)  Ehrlich,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.   Nr.  32. 

6)  Ehrlich,  Ztft.  f.  Hygiene  12.  S.  183.  —  S.  auch  P.  H.  Romer,  In- 
testinale  Resorption  von  Serumantitoxiu  und  Milchantitozin.  Ztft.  f.  Immunitats- 
forschung  1.  S.  171. 

7)  Ehrlich  u.  Wassermann,  Ztft.  f.  Hygiene   18.   S.  239. 
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die  Schutzstoffe  der  Milch  von  der  Amme  auf  den  Saugling  iiber- 
tragen  werden  (Ehelich^)). 

So  wie  die  Gifte  von  Mikroorganismen  mitunter  durch  StoflFe 
des  normalen  Serums,  viel  starker  desjenigen  spezifisch  erkrankter, 
bzw.  immunisierter  Tiere  entgiftet  werden,  so  erfahren  alle  Arten 
EiweiBkorper  eine  Eallung  durch  Substanzen  des  Blutes,  die  durch 
kiinstliche  Behandlung  mittels  eben  dieser  Stoffe  erzeugt  werden 
(„Prazipitine"  ^j).  Die  zu  dieser  Art  ImmunisierungverwandtenEiweiB- 
substanzen  (Antigene)  nenntman  „Prazipitinogene" ;  die  entstehenden 
Niederschlage  „Prazipitate".  Die  Prazipitinogene  soUen  fiir  die 
berangezogenen  Tiere  korperfremd  sein,  selten  werden  Isoprazipitine 
gebildet.  Die  Prazipitine  haften  im  Serum  den  Globulinen  an.  Die 
Reaktion  kommt  bei  schwach  alkalischer  und  neutraler  Reaktion 
zustande,  aber  sie  wird  am  meisten  begiinstigt  durch  saure  Reaktion, 
speziell  wenn  diese  von  organischen  Sauren  ausgeht.  Salze,  und  zwar 
gleichgiiltig  welcher  Art,  sind  absolut  notwendig.  Ebenso  wie  bei 
Abwesenheit  von  Salzen  tritt  auch  bei  UberschuB  von  prazipiti- 
nogener  Substanz  eine  Ausflockung  nicht  ein  (sog.  spezifische 
Hemmung^).  Von  unspezifischer  Hemmung  spricht  man,  wenn 
fremde  EiweiGlosungen  von  hoherer  Konzentration  usw.  den  Ein- 
tritt  der  Fallung  verlangsamen,  schwache  Niederschlage  in  Schwebe 
erhalten.  Man  halt  deshalb  die  Prazipitatausfallung  fiir  eine  koUo- 
idale  Reaktion.  Bei  der  Niederschlagsbildung  kommt  es  zum  Ver- 
brauch  von  Prazipitin  und  Prazipitinogen,  man  hat  es  also  nicht 
mit  einem  fermentativen  ProzeB  zu  tun.  Die  prazipitierenden 
Substanzen  haben  verhaltnismafiig  groBe  Widerstandskraft  gegen 
mancherlei  Einfliisse.  Temperaturen  iiber  60^  werden  langere  Zeit 
vertragen.  Wie  aus  den  UnLENHUTHschen  Blutversuchen  hervor- 
geht,  vermogen  Austrocknung  und  sogar  Paulnis  die  Prazipitierung 
nicht  aufzuheben.  Ein  Prazipitin  ergibt  nicht  nur  einen  Nieder- 
schlag,  wenn  man  es  mit  der  auslosenden  EiweiBsubstanz ,  seinem 
Prazipitinogen,  zusammenbringt,  sondern  auch  wenn  man  EiweiBstoflFe 
beifugt,  die  diesem  verwandt  sind.  Aber  es  walten  quantitative  Ver- 
haltnisse  ob ;  den  starksten  Niederschlag  gibt  das  Prazipitin  immer 

1)  Vgl.  FuBnote  6),  S.  244. 

2)  R.  Kraus,  Wiener  klin.  Wchs.  1897.  S.  736;  Tschistowitsch,  Annalcs 
Pasteur  13;  Bobdet,  Ebeoda  13;  Wassermann  u.  Schutze,  Berl.  klin.  Wchs. 
1001.  S.  187;  Uhlenhutii,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.  S.82;  Ders.,  Das  biol. 
Verfahren  zur  Erkennung  und  Unterscheidung  von  Menschen-  und  Tierblut. 
Jena  1905;  Rostoski,  Wttrzburger  Verhandlungen  35;  Blum,  Ztrbl.  f.  allgem. 
Pathol.  17. 

3)  L.  MiCHAELis,  Hofmeisters  Beitrage  4.   S.  59. 
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nur  mit  seinem  eigenen  Prazipitinogen.  Es  folgt  dann  das  nachst- 
verwandte  usw.  Nutall  hat  mit  hochwertigem  Saugetiereiweifi- 
serum  Niederschlagsbildung  bei  alien  untersuchten  Saugetierarten 
erzielt.  Die  Reaktion  stellt  sich  um  so  deutlicher  ein,  je  naher 
die  Verwandtschaft  mit  dem  zur  Immunisierung  dienenden  Prazipiti- 
nogen ist.  Man  hat  sie  deswegen  fiir  die  Deszendenzlehre  zu  ver- 
werten  gesucht.  So  quantitativ  aufgefaGt,  darf  man  das  Prazipitin- 
phanomen  als  spezifisch  betrachten.  Das  Prazipitin  des  behandelten 
Organismus  gibt  nun  auBer  mit  dem  Stofif,  der  zur  Behandlung 
verwendet  wurde,  noch  mit  anderen  vom  gleichen  Tier  stammen- 
den  EiweiBkorpem  Fallungen,  Menschenblutimmunserum  z.  B.  mit 
menschlichem  Sperma,  Menschenmilch  usw.  Eine  Sonderstellung 
nimmt  das  Linseneiweifi  ein:  es  lost  keine  artspezifischen  Pra- 
zipitine  aus.  Die  durch  Behandlung  der  Tiere  mit  Linsen  von 
Warmblutern  gewonnenen  Sera  zeigen  mit  dem  LinseneiweiU  samt- 
licher  Warmbluter,  Reptilien  und  Amphibien  Prazipitinreaktion 
(Uhlenhuth).  Obebmaybb  und  Pick  fanden,  daB,  wenn  man 
Nitro-,  Jod-,  Diazogruppen  in  das  EiweiBmolekul  einfuhrt  und  es 
nunmehr  zur  Prazipitinerzeugung  beniitzt,  ein  spezifischer  Nieder- 
schlag  nur  jedesmal  mit  dem  betreffenden  veranderten  Eiweifi 
entsteht,  und  zwar  ohne  Kiicksicht  auf  die  Tierspezies,  von  der  das 
auslosende,  nachher  ktinstlich  veranderte  Prazipitinogen  stammt. 
Sie  unterscheiden  deshalb  2  Gruppierungen  im  EiweiBmolekul:  die 
originare,  welche  die  Artspezifizitat  und  die  konstitutive,  welche 
die  Gesamtstruktur  charakterisiert.  Im  LinseneiweiB  wiirde  dann 
die  erste  Gruppierung  fehlen.  Ehblich  halt  die  Prazipitine  fur 
Seitenketten,  Haptine  zweiter  Ordnung,  die  bei  der  Behandlung  der 
Tiere  im  UbermaB  gebildet  und  ins  Blut  abgestoBen  werden.  Sie  be- 
sitzen  die  haptophore,  die  Bindungsgruppe,  und  die  zymophore, 
die  Wirkungsgruppe.  *Die  Anhanger  von  Ehblich  nehmen  eine 
Vielheit  des  Rezeptorenapparats,  Haupt-  und  Partialprazipitine  an. 

Klinisch  hat  die  Prazipitinreaktion  schon  vielfach  Verwendung 
gefunden;  der  weitere  Ausbau  der  Methoden  wird  sicherlich  hier 
in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  noch  manche  wertvoUe  Tat- 
sachen  zutage  fordern.  Bei  den  Infektionskrankheiten  werden  unter 
Umstanden  in  den  Anfangsstadien  Stoflfwechselprodukte  der  Er- 
reger,  von  ihnen  abstammende  EiweiBkorper,  mit  anderen  Worten 
Prazipitinogene  im  Blute,  in  den  Geweben  nachweisbar  sein,  in  den 
spateren  Stadien  wird  man  dann  die  von  ihnen  herriihrenden  Pra- 
zipitine vorfinden.  Fiir  den  Nachweis  von  Prazipitinen  und  Prazipi- 
tinogenen  brauchen  die  Erreger  nicht  bekannt  zu  sein.    Sobald  die 
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Krankheit  sich  festgesetzt  hat,  miissen  die  eiweiBartigen  Abkomm- 
linge  des  Virus,  die  Prazipitinogene,  in  den  Gewebsextrakten  usw. 
vorhanden  sein,  und  bei  fortschreitender  Affektion  werden  diese 
Prazipitinogene  zugehorige  Prazipitine  auslosen.  Versuche  die 
Prazipitinreaktion  fiir  die  Karzinomdiagnose  zu  verwerten,  wurden 
mehrfach  angestellt.  Bei  Eclampsia  puerperalis  wollte  man  im 
Blute  Substanzen,  die  von  der  Frucht  herriihren,  nachweisen,  bei 
einem  Bothriocephaluspatienten  Prazipitine  des  BandwurmeiweiBes. 
FUr  das  im  XJrin  bei  Nephritis  sich  einstellende  EiweiB  wurde 
auch  vermittels  der  Prazipitinreaktion  die  Herkunft  vom  Korper- 
eiweiB  gezeigt. 

Fiir  die  gerichtliche  Medizin  hat  die  Entdeckung  der  Prazi- 
pitine gewaltige  Fortschritte  gebracht  (Uhlenhuth  und  Wassermann). 
Gelingt  es  doch  mit  ihrer  Hilfe  den  Ursprung  von  EiweiCkorpern 
klarzulegen.  Soil  Blut  von  Mensch  oder  Tier  nachgewiesen  werden, 
dann  mufi  zunachst  in  bekannter  Weise  bestimmt  werden,  daB  auch 
unzweifelhaft  Blut  vorliegt.  Die  Prazipitinreaktion  hat  dann  zu 
entscheiden,  ob  die  BluteiweiBkorper  einem  Menschen  oder  einem 
Tiere  angehoren.  Die  durch  Uhlenhuth')  ausgefuhi-te  Immunisic- 
rung  mit  verwandten  EiweiBarten,  z.  B.  von  Mensch  und  Affe  usw., 
gestattet  auch  die  Differentialdiagnose  bei  verwandten  Spezies. 
Stark  eingetrocknetes  Material  (bis  zu  70  Jahren),  auch  gefrorenes, 
sonnenbestrahltes,  nicht  zu  stark  gefaultes  laBt,  wie  wir  bereits  ge- 
sehen,  noch  die  Keaktion  zu. 

Einen  weiteren  Fortschritt,  der  schlieBlich  zur  Kombination 
von  Prazipitin-  und  Hamolysereaktion  fiihrte,  brachte  der  Befund 
von  BoBDET  und  Genqou^),  daB  die  Sensibilisierung  von  Blut- 
korperchen  oder  Bakterien,  ihr  Zusammenbringen  mit  dem  zu- 
gehorigen  Immunserum,  das  Alexin,  das  Komplement  absorbiere. 
Ein  jeder  StoflF,  der  zur  Bildung  von  Gegenkorpem  Yeranlassung 
gibt,  ein  jedes  Antigen,  bringt  beim  Zusammentreflfen  mit  dem 
Antikorper  Komplement  zum  Verschwinden.  In  letzter  Zeit  nimmt 
man.  auch  an,  daB  es  ganz  besondere,  spezifische  Reaktionskorper 
gibt,  denen  im  Immunserum  diese  Aufgabe  zufallt  (BoEDETsche  Anti- 
korper, Neufeld,  Hune,  Haendel^)).  Jedenfalls  wird  bei 
Anstellung    der    Prazipitinreaktion    das    Komplement    unwirksam 


1)  Uhlenhuth,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.   Refer.  38.   Beiheft. 

2)  BoRDET  u.  Gengou,  Annalcs  de  VInstitut  Pasteur  15.  S.  2S9. 

3)  Haendel,  Intern.  Kongr.  f.  Hyg.  u.  Demogr.   Berlin  1907.   4.  S.  87. 
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(MoRESCHi^)).  Der  Schwund  der  Komplemente,  der  sich.  durch  den 
Nichteintritt  der  Hamolyse  kundgibt,  ist  augenfallig  auch  bei 
ganz  minimaler  Prazipitinreaktion.  In  einem  sonst  geeigneten 
hamolytischen  System  mit  roten  Blutkorperchen,  Ambozeptoren 
und  Komplement  laBt  vorber  beigeftigtes  Prazipitinogen  die 
Hamolyse  nicht  zustande  kommen.  Bis  zur  lOOOOOfacben  Yer- 
diinnung  und  sogar  weit  dariiber  ist  so  MenscbenbluteiweiB  auf- 
iindbar  (Neisseb  und  Sachs^)).  Bei  derartigen  Versuchen  miissen 
aber  alle  sonstigen  komplementablenkenden  Momente  streng  fern- 
gebalten  werden.  Antigene  und  deren  Antikorper  konnen  wir 
uns,  wie  scbon  vorhin  erwabnt,  aucb  bei  nicht  ziichtbaren  Mikro- 
organismen  und  bei  unbekanntem  Virus  darstellen.  "Wir  baben  sie 
in  den  Extrakten  der  sicber  erkrankten  Organe  und  im  Blutserum 
der  Patienten  im  spateren  Verlauf  der  Krankbeit  oder  im  Serum 
der  mit  den  Extrakten  immunisierten  Tiere.  Antigene  und  ibre 
Antikorper  verbindern  in  einem  bamolytiscben  System  die  Hamolyse. 
Man  ist  infolgedessen  in  der  Lage  durch  verscbiedene  Variierung 
des  Experiments  in  einem  gegebenen  Serum,  in  einer  gegebenen 
Exsudatfiiissigkeit  usw.  von  Patienten  bald  die  Antigene  im  Beginn 
der  Erkrankung,  bald  die  Antikorper  in  vorgeschritten  Fallen  nach- 
zuweisen,  iiberhaupt  nachzuweisen,  da6  Erreger  mit  in  Betracht 
kommen  ^). 

In  Verfolgung  dieser  Anschauungen  haben  Wassermann  und 
seine  Mitarbeiter  eine  Seroreaktion  bei  Lues  ausgearbeitet  Beim 
Zusammenbringen  von,  wie  man  anfangs  wohl  glaubte,  Syphilis- 
antigen  (dem  Extrakt  von  luetischen  Lebem  Neugeborener)  und 
AntistoflFen  (dem  Serum  Luetischer)  wird  das  Komplement  ver- 
braucht  und  nachher  zugefiigte  Erythrozyten  plus  Ambozeptoren 
bleiben  ungelost.  Beim  weiteren  Studium  dieser  Seroreaktion  bei 
Lues  hat  sich  aber  die  uberraschende  Tatsache  herausgestellt,  dafi 
man  gar  keinen  Extrakt  aus  luetischen  Organen  notig  hat,  dafi  alko- 
holische  Extrakte  aus  normalen  Organen  denselben  Dienst  leisten. 
Die  Komplementabsorption  wird  also  hervorgerufen  nicht  durch 
Luesantigen  und  Luesgegenkorper,  sondem  durch  das  Zusammen- 
treffen  von  normaler  Korpersubstanz  und  luetischem  Serum.  Da  die 
Extrakte  alkoholloslich  sind,  so  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um 


1)  MoREscHi,  Berl.  klin.  Wchs.  1905  Nr.  37,  1906  Nr.  4. 

2)  Neisser  u.  Sachs,  Berl.  klin.  Wchs.  1905  Nr.  44,  1906  Nr.  3. 

3)  Wassermann,  Neisser  u.  Bruck,  Wassermann  u.  Plaut,  Bruck  u. 
ScHLucHT  in  verschiedenen  Artikeln  der  Deutschen  med.  Wchs.  1906;  Berl. 
klin.  Wchs.  1907. 
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KOrper  aus  der  Gruppe  der  Lipoide.  Nebeh  letzteren  scheinen 
auch  noch  andere  Stoffe  wirksam  zu  sein.  Eine  befriedigende  Er- 
klarung  fiir  das  Zustandekommen  der  Seroreaktion  bei  Lues  ist 
Yorlaufig  nicht  zu  geben.  Das  bindert  jedocb  nicbt,  daB  nacb  den 
bisher  vorliegenden  Befunden,  denen  wir  uns  nacb  unseren  Er- 
fabrungen  nur  anscbliefien  konnen,  die  praktiscbe  Bedeutung  der 
WASSERMANNscben  Reaktion  bei  positivein  Ausfalle  eine  sebr  grofie 
ist  (Wassebmann,  Forges  und  Meieb,  Landsteineb,  Mulleb  und 
POtzl,  Levaditi  und  Yamanouchi,  Kjiaus  und  Volk,  Weygandt, 
Mabie  und  Levaditi,  Michaelis,  Weil  und  Beaun^)  Man  strebt 
damacb,  die  Organextrakte  mit  ibrer  immerbin  wecbselnden  Zu- 
sammensetzung  durcb  Losungen  von  konstantem  Gebalte  zu  er- 
setzen. 

Nocb  eine  zweite  Art  Einflusses  vermag  das  Blutserum  auf 
fremde  Zellen  und  Bakterien  auszuiiben,  d.  i.  die  Agglutination. 
Man  verstebt  darunter  die  Zusammenballung  und  Ausfallung  von 
Bakterien  und  Zellen.  M.  Gbuber  bat  den  Vorgang  entdeckt^)  und 
seine  Bedeutung  sofort  erkannt. 

Wie  der  Vorgang  der  Agglutination  zu  dem  der  Immanisierung,  also 
die  agglutinierenden  Sabstanzcn  zu  den  ImmunkOrpern  stehen,  ist  noch 
nicht  klar.  Tats&chlich  sind  die  Agglutinine  gegen  Hitze  weniger  empfind- 
lich  als  die  bakteriolytischen  Snbstanzen.  Aber  darauf  wird  kaum  jemand 
einen  festen  Untcrscheidangsgrad  bauen  mOgen,  weil  gerade  bezQgl.  der 
Warmeempfindlichkeit  doch  auch  bei  der  gleichen  Art  Substanzen  groBe 
Schwankungen  vorkommen.  Zwar  weist  eine  grOBere  Zahl  von  Beobach- 
tungen  auf  eine  weitgehende  Unabhangigkeit  der  agglutinierenden  Eigen- 
schaften  eines  Serums  von  den  bakteriolytischen  hin.  Andererseits  liegt 
aber  doch  die  Annahme  sehr  nahe,  daB  der  Vorgang  der  Agglutination 
von  irgendwelcher  Bedeutung  fflr  die  Vernichtung  der  zusammengeballten 
Zellen  sei.  Dem  kOnnte  man  wiederum  entgegenhalten,  daB  die  aggluti- 
nierten  Bakterien  ihre  Lebensfahigkcit  lange  bewahren  und  auch  tote  ag- 
glutiniert  werden. 

Was  an  diesen  selbst  hervorgerufen  wird,  bis  die  Zusammenballung 
entsteht,  weiB  man  nicht  Es  wird  ein  Bestandteil  des  Bakterienleibs  (das 
,,Agglutinogen'')  durch  das  von  ihm  bei  der  Immunisierung  gebildete  „Ag- 
glutinin"  gebunden.  Die  Bindung  geht  nicht  in  einfachen  Proportionen 
vor  sich.  Wir  haben  auch  hier  hOchst  wahrscheinlich  cine  kolloidale 
Reaktion  vor  uns  und  wir  sehen  am  besten  in  den  Agglutininen  eine 
besondere  Art  von  Prazipitinen.  Das  Agglutinin  wird  in  wenigen  Minuten 
aufgenommen  ^,  aber  das  Phanomen  selbst  nimmt  oft,  besonders  bei  niederen 

1)  GroBes  Literatarverzeichnis  im  Sammelreferat  von  Meyer  in  Folia 
neurobiol.  1908.  S.  652. 

2)  Gruber  u.  Durham,  Miinch.  med.  Wchs.  1806.  S.  285;  ferner  Gruber, 
Munch,  med.  Wchs.  1899.  Nr.  41. 

3)  EisENBERO  u.  Volk,  Ztft.  f.  Hygiene  40.  S.  155. 
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Temperaturen,  noch  stnndenlaDg  zn,  bis  es  deutlich  in  die  Erscheinung 
tritt.  Man  vermag  durch  Zentriftigieren  die  Reaktion  sehr  zu  beschleunigen 
(Gahtgens  ^)).  Nach  Ehblich  sind  die  Agglntinine  freie,  ins  Blut  ab- 
gestoBene  Seitenketten,  Haptine  zweiter  Ordnung  mit  haptophorer  and  zymo- 
phorer  Gruppe.  Die  Agglntinine  werden  erst  bei  hOheren  Temperaturen 
von  70  ^  vernicbtet,  sie  halten  Eintrocknen,  in  gewissem  Grade  anch  Licht, 
ja  sogar  F&ulnis  aus,  sie  treten  in  salzfreien  LOsungen  nicht  in  Wirknng. 

Genan  wie  bei  der  Bakterizidie  ist  zn  bemerken,  daB  das  Normal- 
serum  nnr  schwache  Agglntinationskraft  besitzt  Man  darf  es  nicht  stark 
verd&nnen,  wenn  man  einen  positiven  Ansfall  der  Beaktion  erzielen  will. 
Yerdflnnnngen  1 :  50  lOsen  in  der  Begel  keine  Agglutination  mehr  aus.  Die 
Immunsera  dagegen  besitzen  fttr  die  Bakterien,  die  zur  Immunisierung  ge- 
dient  baben,  ein  auBerordentlich  hohes  AgglutinationsvermOgen:  Typhus- 
serum  z.  B.  kann  Typhusbazillen  noch  in  YerdHnnnngen  1 :  100  000  agglu- 
tinieren.  Die  Agglutination  stelit  so,  quantitativ  aufgefaBt,  eine  spezifische 
Beaktion  dar.  Die  nahen  Yerwandten  des  die  Agglutination  ausl5senden 
Mikroorganismus  werden  allerdings  ebenfalls  agglutiniert,  indessen  immer 
nur  in  geringerer  YerdQnnung.  AuBer  im  Blut  trifift  man  die  Agglntinine 
noch  in  den  Extrakten  blutleerer  Organe,  in  Eiter,  Milch  usw.^)  Doch 
ist  hier  ihre  Menge  stark  verringert 

Die  Agglntinine  lassen  sich  im  Blute  der  Warmblflter  3—6 — 10  Tage 
nach  Einverleibung  der  Bakterien  bez.  ihrer  Stoffwechselprodukte  nach- 
weisen.  Sie  steigen  nach  ihrem  Erscheinen  ungef&hr  eine  Woche  rasch  an, 
fallen  dann  zun&chst  rasch,  spftter  langsamer  bis  zum  vOlligen  Yerschwinden 
ab:  aber  sie  bleiben  zuletzt  lange  anf  einem  gleichbleibenden  niederen 
Titer.  Bei  Menschen,  die  Typhus  Oberstanden  haben,  scheint  in  der  Regel 
die  Agglutinationsreaktion  nach  1  Jahr  verschwunden  zu  sein,  doch  sind 
hiervon  wiederholt  Ausnahmen  gesehen  worden. 

WiDAL  fand')  nach  der  Entdeckung  von  Gbubeb  und  Dubham,  daB 
auch  bereits  das  Serum  von  Typhus kranken  gewOhnlich  von  der  2.  Woche 
ab  die  Agglutination  auslOst,  daB  also  auch  eine  Infektionsreaktion  vorliegt. 
Dieser  bemerkenswerte  Befund  wurde  der  Ausgangspunkt  der  Serodia- 
gnostik  beim  Abdominaltypbus  und  anderen  bakteriellen  Erkrankungen. 

Auf  das  Auftreten  der  spezijSschen  Bakterizidie  im  Verlaufe 
von  experimentellen  und  spontanen  Infektionskrankheiten,  deren 
Erreger  sicb  dadurch  auszeichnen,  dafi  wir  zunaebst  noch  nicbt  die 
Produktion  spezifischer  loslicher  Gifte  von  ihrer  Seite  kennen,  haben 
zahlreiche  Autoren  das  Zustandekommen  der  Immunitat  zuriick- 
gefuhrt.  Das  Vorhandensein  bakterizider  Immunkorper  gilt  als 
Indikator  fur  eine  bestehende  Immunitat.  Die  Bakterizidie  des 
Blutserums,  sowohl  die  durch  Keagenzglasversuche  als  die  durch 
den  PFEiFFBBschen  Versuch  festgestellte,  tritt  aber  bereits  wahrend 
des  Krankheitsverlaufs  auf,  z.  B.  bei  Typhuskranken  zu  einer  Zeit, 


1)  Gaethgens,  Munch,  med.  Webs.  1906.  S.  1351. 

2)  tJber  das  Wesen  der  Agglutination  s.  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  S.  389. 

3)  WiDAL,  Semaine  m^dic.  1896. 
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in  der  von  einer  bereits  bestehenden  Immunitat  noch  keine  Rede 
ist.  Der  Wirkungsgrad,  den  man  bei  ein  und  demselben  Serum 
im  Keagenzglas-  und  Plattenversuch  erhebt,  entspricht  nicht  dem- 
jenigen  im  Tierexperiment  *).  Diese  Befunde  beweisen,  dafi  die 
Bakterizidie  jedenfalls  nicht  die  einzige  Ursache  der  Immunitat 
bei  bakteriellen  Infektionskrankheiten  ist. 

Fur  die  Krankheiten,  deren  Erreger  ein  losliches  Gift  produ- 
zieren,  ist  die  Bildung  des  Antitoxins  zweifellos  eins  der  Haupt- 
mittel,  das  der  erkrankte  Organismus  zur  Heilung  anwendet: 
die  Mikrobien  werden  durch  das  Gegengift  gewissermaBen  ihrer 
WaflFen  beraubt  und  dann  durch  die  Krafte  des  Organismus  auch 
selbst  abgetotet.  Man  war  deshalb  gleich  nach  der  Entdeckung  der 
Antitoxine  bemiiht,  mit  ihnen  nicht  nur  zu  schutzimpfen,  sondem 
auch  weiter  den  bereits  infizierten  oder  besser  gesagt  vergifteten 
Organismus  zu  heilen  bez.  zu  entgiften. 

Ist  dies  iiberhaupt  moglich,  so  kann  es  nur  so  vor  sich  gehen, 
daG  das  im  Organismus  bereits  gebundene  Gift  noch  nachtraglich 
durch  das  Gegengift  unschadlich  gemacht  wird.  Bei  diesen  Ver- 
suchen  stellte  sich  aber  bald  heraus,  dafi  man  zum  Heilen  viel 
mehr  Antitoxin  braucht  als  zum  Immunisieren,  und  zwar  um  so 
mehr,  je  langere  Zeit  zwischen  Beginn  der  Intoxikation  und  der 
Einfiihrung  des  Antitoxins  bereits  verstrichen  ist.  SchlieBlich  tritt 
ein  Zeitpunkt  ein,  in  welchem  auch  die  gewaltigste  Menge  von 
Antitoxin  nicht  mehr  imstande  ist,  das  Gift  unschadlich  zu  machen^). 
Das  sind  fiir  die  praktische  Verwendung  der  Serumtherapie  hochst 
wichtige  Tatsachen!  Man  mufi  also  grofie  Dosen  Antitoxin  geben, 
und  da  es  einen  Nachteil  hat  grofiere  Mengen  fremden  Serums 
einzufiihren,  mufi  es  unser  Bestreben  sein,  moglichst  hochwertiges 
Serum  herzustellen. 

Ehblich  hat  fur  die  Bestimmung  des  Antikorpergehalts  in 
den  einzelnen  Immunseren  eine  besondere  Mefimethode  eingefuhrt. 
Es  werden  jedesmal  das  Normalserum  und  die  Immunisierungs- 
einheit  festgelegt,  z.  B.  seinerzeit  fur  die  Diphtheric  dasjenige 
Serum,  welches  mit  1  ccm,  eben  der  Immunisierungseinheit,  die 
lOOfache  letale  Toxindose  fiir  das  Meerschweinchen  neutralisiert. 
Da  die  Toxinlosungen  zu  labil  sind,  da  sie  sich  in  ungiftigere  Modifi- 
kationen  umwandeln,  die  aber  trotzdem  ihr  Bindungsvermogen  fiir 
die  zugehorigen  Antitoxine  beibehalten,   so   konnte  unmoglich  von 

1)  Topper  u.  Jaff£,  Ztft.  f.  HygieDe  52.  S.  393. 

2)  Vgl.  V.  Behrino,  Ztft.  f.  Hyg.  12.  S.  1, 10,  45.  —  v.  Behring  u.  Knorr, 
Ebenda  13.  S.  407.  —  Donitz,  Deutsche  med.  Wchs.  1897. 
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ihnen  standig  ausgegangen  werden.  Jetzt  wird  ein  Standardimmun- 
serum,  mit  dem  vergliclien  wird,  in  Pulverforin  vor  Licht  und  Luft 
geschiitzt,  im  EHELiCHSchen  Institut  aufbewahrt.  Gegeniiber  leben- 
den  Diphtheriebazillen  soil  der  Heilwert  des  Serums  nicht  immer 
parallel  dem  Antitoxingehalt  verlaufen  (Roux,  Cbuveilhiee  ^)). 
Nach  Kjiaus  und  Schwoneb^)  ware  noch  die  Aviditat  der  Anti- 
toxine  zu  den  Toxinen  zu  berucksiclitigen.  Hochwertigere  Sera 
konnten  uber  eine  geringere  Aviditat  verfiigen.  Diesen  Angaben 
wird  jedoch  energisch  widersprochen  und  daran  festgehalten,  daB  der 
therapeutische  Nutzen  von  dem  Gebalt  an  Immunisierungseinheiten 
abhangig    sei    (Steinhardt  und  Banzhof,    Belfanti,  Bbbghaus'). 

Die  bei  der  passiven  Immunisierung  oder  bei  den  therapeuti- 
schen  Versuchen  injizierten  Immunsera  verschwinden  schnell  wieder 
aus  dem  Organismus  (s.  S.  229).  Wenn  man  also  in  Zeiten  von 
Diphtherieepidemien  Kinder  wirklich  wirksam  schiitzen  will,  so 
muB  man  die  prophylaktische  Injektion  von  Diphtherieserum 
wiederholen. 

Fiir  die  Praxis  wichtig  ist  die  Tatsache,  daB  das  Serum  bei 
subkutaner  Injektion  ganz  langsam  resorbiert  wird.  Das  Blut  der 
Injizierten  bekommt  erst  nach  72  Stunden  das  Maximum  an  Anti- 
korpern.  Die  intramuskulare  Einverleibung  bietet  gegeniiber  der 
subkutanen  den  Vorteil,  daB  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  eine 
viel  starkere  Resorption  stattfindet.  Die  rascheste  Resorption  er- 
folgt  nach  intravenoser  Einspritzung*).  Manchmal  ist  es  notig, 
das  Serum  direkt  an  den  Krankheitsherd  heranzubringen  (Meningo- 
kokkenserum  bei  der  epidemischen  Meningitis).  Bisher  scheint 
man  auch  viel  zu  geringe  Mengen  von  Immunisierungseinheiten 
verabreicht  zu  haben.  Wie  wir  oben  betonten,  sind  zur  Neutrali- 
sation des  schon  in  den  Organen  gebundenen  Giftes  unverhaltnis- 
maBig  groBe  Quantitaten  von  Antitoxin  notig.  Neuerdings  sind  fiir 
die  Behandlung  der  Diphtherie  viel  mehr  Antitoxineinheiten  emp- 
fohlen  worden,  als  bisher  iiblich  war*). 

Man  ist  schon  friih  dazu  iibergegangen,  bei  der  immunisato- 
rischen  Therapie  wahrend  des  Inkubationsstadiums  oder  wahrend 
der  ersten  Periode  einer  Infektionskrankheit  eine  aktive  Immunitat 


1)  Gruveilhier,  Ann.  Pasteur  19.  S.  249. 

2)  Kraus  u.  Schwoner,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  47.  S.  124. 

3)  Berghaus,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  48.  S.  450. 

4)  Smith  u.  J.  Henderson,  The  Journ.  of  Hyg.  7.  S.  205.  —  Levin,  Ztft. 
f.  ImmunitatsforschuDg  1.  S.  3. 

5)  Fritz  Meyer,  Berl.  med.  Ges.  9.  Juni  1909  u.  Diskussion. 
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zu  erzielen,  gewissermafien  sie  nachtraglich  kurativ  zu  erzwingen. 
Pasteubs  beriihmte  Hundswutschutzimpfung  gehort  hierher.  Spater 
wurde  versucht,  den  Typhus  mit  abgetoteten  Bazillenleibern  zu 
behandeln  (E.  Pbaenkel  i),  Peteuschky  2)).  Bei  chronischen  Infek- 
tionskrankbeiten  bat  man  zu  dieser  Tberapie  gewiG  die  Berecb- 
tigung.  Sie  ist  denn  aucb  bei  der  Tuberkulose  durcb  R.  Koch 
mit  den  Tuberkulinpraparaten  in  groBem  MaBstabe  gebandbabt 
worden.  Die  sog.  Opsonintherapie  Wrights  (S.  262)  ist  gleicbfalls 
nichts  weiter  als  eine  nachtraglich e,  aktive  therapeutische  Immuni- 
sierung.  Da  man,  wie  wir  auseinandergesetzt  haben  (S.  229),  bei 
kombiniert  aktiv-passiver  Schutzimpfung  unter  Verwendung  von 
kleinstmoglichen  Serumdosen  eine  rasch  eintretende  und  lang- 
andauemde  Immunitat  erreicht,  so  haben  E.  Levy  und  Hamm^) 
sich  entschlossen,  diese  Impfungsart  beim  Menschen  zu  Heilzwecken 
zu  verwerten.  Sie  behandelten  streptokokkische  Puerperalfieber- 
affektionen  mit  Streptokokkenleibem,  die  sie  nur  so  viel  Immun- 
serum  batten  aufnehmen  lassen,  als  sie  eben  nach  dem  klassischen 
Bindungsversuch   von   Ehblich  und  Moegeneoth   fixieren  konnen. 

Bei  der  Immunisierung  sowohl  der  kiinstlichen  wie  der  natur- 
lichen  hat  man  noch  zu  beriicksichtigen,  dafi  die  Gewebszellen  auf 
den  B.eiz  des  eingefuhrten  Immunisierungsmittels,  des  Antigens, 
die  Eigenschaft  bekommen,  bei  Wiederholung  der  Zufuhr  rascher 
und  in  vermehrter  Weise  Anti-,  Reaktionsstoffe  zu  bilden  (v.  Dungern, 
Cole).  Sie  erlangen  iiberhaupt  eine  veranderte  Beaktionsfahigkeit 
(Alleboie,  y.  Pirquet).  Anstatt  immun  konnen  nun  die  betreflFen- 
den  Zellen  iiberempfindlich  werden.  v.  Behbing,  Kretz  beobach- 
teten  Uberempfindlichkeit  beim  Pferde,  das  gegen  Tetanustoxin  im- 
munisiert  wai\  Das  Tier  ging  auf  eine  verhaltnismafiig  geringe 
Toxindose  ein,  trotzdem  in  seinem  Blute  groBe  Mengen  von  Anti- 
toxin vorhanden  waren.  Nach  der  EnRLiCHSchen  Theorie  wurde 
dies  paradoxale  Verhalten  mit  der  Annahme  erklart,  dafi  die  in 
den  Gewebszellen  festsitzenden,  sessilen  Seitenketten  eine  starkere 
Affinitat  zu  dem  eingefuhrten  Toxin  besitzen  als  die  frei  im  Blute 
zirkulierenden  Seitenketten,  die  Antitoxine. 

Haufiger  wie  bei  den  Toxinen  stellt  sich  Uberempfindlichkeit 
nach  der  wiederholten  Einverleibung  von  Bakterienleibergiften 
iiberhaupt    von    korperfremden    EiweiCsubstanzen    ein.      Man    be- 


1)  E.  Fraenkel,  Deutsche  med.  Wchs.  1803.  Nr.  4. 

2)  Petruschky,  Ztft.  f.  Hyg.  40.  S.  567. 

3)  Levy  u.  Hamm,  Munchner  med.  Wchs.  1909. 
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zeichnet    diese    TJberempfindlichkeit     seit    Richet  ^)     als     Ana- 
phylaxie.    Mit  diesem  Zustand  haben  wir  in  der  Immunisierangs- 
praxis    sowohl    bei    der   aktiven,    bei    der    Injektion    von    bakte- 
riellen  Stoffwechselprodukten  als   auch  bei   der  passiven,  bei  der 
Injektion    von    korperfremdem  Serum   als  iinangenehmer  Beigabe 
zu  rechnen.    Das  eingespritzte,   von   grofien  Tieren,   in  der  Regel 
Pferden   stammende  Heilseinim   zeitigt  in   kleinen  Dosen  seltener, 
in  groGen  dagegen  haufiger  (bis  zu  S5  %)  beim  Menschen  die  sog. 
Serumkrankheit  (v.  Pirquet  und  Schick^).    Ungefahr  IV2  Wochen 
nach   der  Injektion   stellt   sich  bei   disponierten  Individuen  unter 
Piebererscheinungen  ein  urticariaahnlicher,  bisweilen  polymorpher 
Ausschlag  ein,  der  seinen  Ausgang  von  der  Injektionsstelle  nimmt 
In  verschiedenen  Schiiben  dauert  das  Exanthem  2 — 3  Tage  manch- 
mal  jedoch  viel  langer  an.     Schmerzen  in  Gelenken  und  Muskeln, 
EiweiS  werden   selten  beobachtet.    Bei  Individuen   nun,   die   zum 
zweitenmal  Serum  erhalten,  kann,  wenn  der  Zwischenraum  zwischen 
den  beiden  Injektionen  mindestens    10 — 12  Tage  betragt,   direkt 
ohne  Inkubation   eine   sofortige  Reaktion   sich   einstellen.     Diese 
ist  charakterisiert  durch   Odem,   Schwellung  der  Injektionsstelle, 
seltener   durch   allgemeines   Exanthem  und  Fieber.    Als  weiterer 
Ausdruck  der  TJberempfindlichkeit  kann  5—7  Tage  nach  der  Zweit- 
injektion   ein  Ausbruch   der  vorhin  beschriebenen  Serumsymptome 
unter  raschem,  heftigem  Yerlauf  sich  ereignen  (beschleunigte  Reak- 
tion).    Es  lassen   sich   keine  bestimmten  Zahlenangaben  machen, 
wie   lange  nach   einer  Erstinjektion  die  Serumiiberempfindlichkeit 
andauert    Haufig  erlischt  sie  mit  der  Zeit.    Bei  der  Serumkrank- 
heit spielt  die  individuelle  Disposition  eine  sehr  grofie  RoUe. 

Experimentell  ist  die  Serumkrankheit  bei  Kaninchen  nach  gro- 
Beren  Dosen  (Phanomen  von  Arthus  ^))  und  Meerschweinchen  nach 
kleinen  Dosen  (Phanomen  von  Theobald  Smith^))  studiert  worden*). 
Auch  hier  ist  zur  Ausbildung  der  Anaphylaxie  nach  der  Serum- 
injektion  ein  Inkubationsstadium  von  10 — 12  Tagen  erforderlich. 
Viele  der  anaphylaktisierten  Tiere  gingen  —  am  haufigsten  nach 
der  Einverleibung  des  Serums  in  die  Blutbahn  —  unter  Krampfen, 
Dyspnoe,  Paresen,  Diarrhoe,  Herzschwache,  subnormaler  Tempe- 
ratur  zugrunde.    Bei  der  intravenosen  Probeimpfung  der  anaphy- 

1)  EiCHET,  Ann.  Pasteur  21.  S.  497. 

2)  V.  Pirquet  u.  Schick,  Die  Serumkrankheit.    Wien  1905. 

3)  Arthus  u.  Breton,  Bull.  soc.  biol.  55.  S.  817,  1478. 

4)  (T.  Smith),  Otto,  Anaphylaxie  u.  Serumkrankheit  in  Handb.  d.  pathol. 
Mikroorgan.  von  Kolle  u.  Wassermann,  Erganzungsband  II. 

5)  Vgl.  Krehl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  55.  S.  222. 


Anaphylaxie.  255 

laktisch  gemachten  Tiere  braucht  man  viel  weniger  zu  injizieren 
als  bei  der  intraperitonealen,  bei  letzterer  wieder  weniger  als  bei 
der  subkutanen.  Auch  bei  der  intrazerebralen  Probeimpfung  ge- 
niigen  geringe  Mengen  (Besbedka  und  Steinhaedt  ^)).  Bei  vor- 
behandelten  Tieren  gelangt  man  aucb  dadurcb  zum  Ziele,  dafi  man 
sie  mit  Pferdeserum  und  selbst  mit  Pferdefleisch  futtert  (Rosenau 
und  Anderson  2)).  Bornstein^)  hat  bei  Kaninchen  durch  Piitterung 
mit  LinseneiweiU  sogar  Anaphylaxie  gegeniiber  Piitterung  erzielt. 
Dies  bringt  uns  vielleicht  das  Verstandnis  fiir  die  Entstehung 
der  Urticaria  naher,  die  ja  meist  eine  Folge  des  Genusses  be- 
stimmter  Speisen  zu  sein  pflegt.  Ja  selbst  die  XJbertragung  der 
Anaphylaxie  auf  die  Jungen  ist  als  erstes  Beispiel  der  Hereditat 
einer  Krankheitsdisposition  beobachtet  worden  (Rosenau  und 
Andebson).  Im  Serum  der  mit  korperfremdem  Eiweifi  vor- 
behandelten  und  so  anaphylaktisierten  Tiere  entwickelt  sich  ein 
besonderer  Reaktionskorper,  der  neue  Tiere,  auf  die  er  iibertragen 
wurde,  anaphy laktisch  werden  laBt.  (Beim  Theobald  SMiTHschen 
Phanomen  aber  erst  nach  24  Stdn.  [Nicolle,  Otto,  Pbiedemann]). 
Die  Pahigkeit  des  Serums,  Anaphylaxie  zu  iibertragen,  tritt  bei  den 
behandelten  Tieren  bereits  nach  8  Tagen  auf,  wahrend  sie  selbst 
friihestens  vom  10.  Tage  ab  anaphylaktisch  werden  (Otto).  Das 
hangt  wohl  damit  zusammen,  daB,  solange  das  zur  Vorbehandlung 
injizierte  EiweiB  im  Organismus  noch  vorhanden  ist,  die  aktive 
Anaphylaxie  sich  nicht  nachweisen  laBt  (Otto,  Lemaibe).  Hierauf 
beruht  auch  der  Umstand,  daB  kleine  Mengen  von  Serum  friiher 
Anaphylaxie  auslosen  wie  groBe.  Hierauf  ist  weiter  die  sog.  Anti- 
anaphylaxie  zuriickzufiihren,  die  bei  Meerschweinchen  durch  noch- 
malige  Injektion  des  Antigens,  Pferdeserums,  wahrend  der  In- 
kubation  oder  durch  Einspritzung  nichttodlicher  Dosen  nach  der 
Inkubation  sich  erreichen  laBt.  Solche  Tiere  zeigen  namlich  bei 
nunmehriger  Probeimpfung  keine  Anaphylaxie  (Otto,  Rosenau  und 
Anderson).  Pick  und  Yamanouchi*)  zeigten,  daB  Kaninchen,  die 
mit  Pferdeserum  behandelt  waren,  auf  die  Injektion  von  prlizipi- 
tierendem  Pferdeantiserum,  das  von  Kaninchen  gewonnen  war, 
anaphylaktisch  werden  konnten.  Durch  den  Immunisierungsakt 
erfahrt  also  das  Blutserum  eine  solche  Veranderung,  daB  es  wie 
korperfremdes  EiweiB  wirkt. 

1)  Besredka,  Bull.  Pasteur  6.  Nr.  19,  20,  21. 

2)  Rosenau  u.  Anderson,  Hygien.  Laborat.    Bull.  1906.  Nr.  29. 

3)  BoRNSTEiN,  Ztrbl  f.  Bakteriol.  Orig.  I.  Abt.  50.  S.  374. 

4)  Pick  u.  Yamanouchi,  Ztft.  f.  Immunitatsforschung  2.  S.  676. 
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Y.  PiBQUET  fUhrt  die  Seromkrankheit  auf  das  Zusammentrefifen 
des  korperfremden  EiweiGes  mit  dem  von  letzterem  ausgelosten 
Reaktionskorper  zuruck.  Deswegen  stellt  sicli  nach  der  Erstinjek- 
tion  von  Serum  die  Krankheit  erst  nach  10—12  Tagen  ein,  wenn 
der  Antikorper  sich  gebildet  hat,  bei  spateren  Injektionen  dagegen 
sofort,  da  das  eingefuhrte  Eiweifi  den  Ton  friiher  her  vorhandenen 
Reaktionskorper  trifft  oder  aber  dessen  sofortige  bzw.  beschleunigte 
Bildung  auslost.  Richet  tritt  fiir  die  Bildung  eines  spezifischen 
Toxogenins  ein,  das  beim  Zusammentreffen  mit  dem  Antigen  das 
anaphylaktische  Gift  (Apotoxin)  entstehen  lafit.  Besbedea  be- 
zeichnet  den  Reaktionskorper  als  Sensibilisin.  Nach  ihm  sind  im 
Pferdeserum  zwei  Korper  enthalten,  ein  thermostabiler  (Sensibilogen), 
der  das  Sensibilin  hervorruft  und  ein  thermolabiler  (Antisensibilisin), 
der  die  anaphylaktischen  Erscheinungen  nach  sich  zieht.  Das 
Sensibilisin  wird  nach  B.  im  Zentralnervensystem  gebunden.  Tritt 
hier  das  Antisensibilisin  an  es  heran,  so  wird  Anaphylaxie  ausgelost. 
Fbiedbebqeb  ^)  meint,  dafi  bei  der  Eiweifibehandlung  sessile  Prazi- 
pitine  entstehen.  Diese  haben,  genau  wie  wir  es  oben  bei  der 
Tetanusgiftiiberempfindlichkeit  auseinandersetzten,  eine  groCere 
Affinitat  zu  dem  neu  eingefiihrten  EiweiB  als  die  frei  zirkulieren- 
den  Prazipitinseitenketten.  Die  Folge  davon  ist  die  Bindung  des 
toxisch  wirkenden  artfremden  EiweiBes  an  die  Zellen.  Gegen  die 
Theorien  der  Bindung  des  Reaktionskorpers  an  Zellen  sprechen 
wenigstens  bei  einigen  Pormen  der  Anaphylaxie  die  neuesten  Be- 
funde  von  M.  Fbiedemann^)  und  Richet^),  daG  anaphylaktisches 
Serum  mit  dem  zugehorigen  Antigen  vermischt  und  auf  frische 
Tiere  iibertragen,  letztere  erkranken  laBt.  Das  anaphylaktische 
Gift  wird  also  hier  in  vitro  gebildet.  Nach  A.  Wolff  zieht  die 
Injektion  von  korperfremdem  EiweiB  die  Bildung  von  Lysinen  nach 
sich,  die  aus  dem  EiweiB  giftige  Losungsprodukte  erzeugen.  Ahn- 
lich  spricht  sich  Nicolle  aus.  Nacli  Salus  entstehen  bei  subkutaner 
EiweiBzufuhr  anomale  Fermente,  die  aus  dem  EiweiB  giftige  Pro- 
dukte  abspalten.  U.  Fbibdemann  laBt  die  fermentartigen  Stoffe 
in  Zymogene  iibergehen,  die  durch  das  Antigen  wieder  aktiviert 
werden  und  nunmehr  sowohl  letzteres  als  auch  das  EiweiB  des 
eigenen  Organismus  angreifen  konnen.  Netteb  schlug  gegen  die 
Serumkrankheit  die  Verabreichung    von  Chlorkalzium   vor.    Beim 


1)  Friedberger,  Ztft.  f.  Immunitatsforscbung  2.  S.  908. 

2)  U.  Friedemann,  Ztft.  f.  Immunitatsforschung  2.  S.  591. 
3}  RuHET,  Compt.  rend.  Soc.  biolog.  19<'9.  19.  Junj. 
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Meerschweinchen  gelingt  es,   die   Serumanaphylaxie   zu  umgehen, 
wenn  man  nach  Roux  in  Athemarkose  reinjiziert. 

Fiir  die  Immunisierungspraxis  diirfen  wir  nicht  vergessen,  daB 
aucb  die  Bakterienleiberbestandteile  anaphylaktisierend  wirken. 
Hierauf  beruht  die  Uberempfindlichkeit  gegen  Tuberkulin,  die  eben 
die  diagnostische  Verwertung  dieses  Mittels  ermoglicbt. 

Neben  den  spezifiscben  Immunisierungen  mit  ihrem  Auftreten 
Yon  spezifiscben  Immunkorpern  gibt  es  aber  nocb  eine  ktinstlich  er- 
zeugte  B.esistenz  nicht  spezifiscber  Natur.  Scbon  vor  langen  Jabren 
vermocbte  Wooldridge  Tiere  durch  sein  Gewebsfibrinogen  gegen 
Milzbrand  zu  scbiitzen.  Dann  lemte  man  alle  moglicben  anderen 
Mittel  kennen,  die  bei  subkutaner  oder  intraperitonealer  Infektion 
einen  voriibergebenden  Scbutz  gegen  eine  intraperitoneale  Cbolera- 
infektion  beim  Meerschweinchen  schaffen.  Allein  Pfeifu'er  und 
IsAEFF  konnten  zeigen^),  dafi  diese  Immunitat  keine  spezifische, 
sondem  eine  allgemeine,  auch  gegen  andere  Bakterien  gerichtete 
ist  und  daC  sie  sehr  rasch  (nach  10 — 14  Tagen)  abklingt,  wahrend 
die  spezifische  aktive  Immunitat  monatelang  andauert.  Diese 
„Re8istenz",  wie  Pfeiffer  und  Isaeff  die  Erscheinung  nannten,  ist 
auf  eine  Entzundung  und  Hyperleukozytose,  also  auf  eine  Tatig- 
keit  der  Leukozyten  zuriickzufiihren.  Neuerdings  ist  sie  mit  Erfolg 
zur  Vermeidung  der  Infektion  bei  chirurgischen  Operationen  ver- 
wendet  worden^). 

Aus  dem  bisher  Gesagten  geht  hervor,  daB  wir  jedenfalls  fur 
Alle  die  Krankheiten,  deren  Erreger  nach  unseren  heutigen  Kennt- 
nissen  kein  losliches  spezifisches  Gift  produzieren,  von  einer  Er- 
klarung  der  Heilung  und  Immunitat  durch  die  Korpersafte  nocb 
weit  entfemt  sind.  In  der  Tat  hat  seit  Beginn  der  Beschaftigung 
mit  diesen  Fragen  nocb  eine  ganz  andere  Anschauung  den  Anspruch 
€rhoben,  die  Erscheinungen  der  Immunitat  besser  zu  erklaren. 

Wanderzellen,  die  teils  zu  den  Blutleukozyten  gehoren,  teils 
von  festsitzenden  Zellen  abstammen,  durchziehen,  man  darf  wohl 
sagen,  alle  Teile  unseres  Organismus  und  nehmen  eine  groBe  Reihe 
von  Gegenstanden  mit  sich  fort.  Wir  wissen,  daB  feste  Substanzen 
aller  Arten  von  ihnen  umflossen  und  weggetragen  werden.  Uberall 
dort,  wo  feste  Premdkorper  sich  anhaufen  —  und  zu  ihnen  muB  man 
alles  rechnen,  was  nicht  in  den  Saften  gelost  oder  in  den  Bestand 
•der  Zelle  aufgenommen  ist  — ,  uberall  dort  sieht  man  Wanderzellen 


1)  Pfeiffer,  Ztft.  f.  Hygiene  16.  S.  268.  —  Isaeff,  Ebenda  S.  287. 

2)  MiYAKE,  Grenzgebiete  13.  S,  719. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  17 
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erscheinen  und  die  fremden  Korper  wegtragen.  Dabei  beschranken 
sich  diese  keineswegs  auf  eine  mechanische  Tatigkeit.  Sondem  man 
kann  direkt  sehen,  wie  sie  Substanzen,  die  Uberhaupt  gelost  warden 
konnen,  allm§,blicb  verfliissigen  und  dadurch  zerstoren.  Es  ge- 
schieht  das  offenbar  durch  Abscheidung  von  enzymartig  wirken- 
den  Sekreten.  Jedenfalls  hat  man  den  Eindruck,  daB  die  Aufgabe 
der  Entfernung  fremder  Substanzen  durch  die  Wanderzellen  mit 
doppelten  Mitteln  betrieben  wird:  Verflussigung  und  Auflosung  in 
den  Korpersaften y  so  dafi  diese  das  Geloste  wegschwemmen,  und 
dabei  zugleich  Zersprengung  in  einzelne  Partikel,  die  wegen  ihrer 
Kleinheit  einen  Transport  ermoglichen,  Wegschaffung  von  ihnen. 
Wir  sehen  so  bei  mancherlei  Krankheitszustanden  "Wander- 
zellen auftreten.  Wie  friiher  erwahnt,  werden  sie  vielleicht  durch 
chemotropische  Einwirkungen  an  den  richtigen  Ort  gefuhrt.  Auch 
hier  wieder  kann  das,  was  sie  am  kranken  Organismus  tun,  natiir* 
lich  nur  eine  Erweiterung,  gewissermaBen  eine  Fortfiihrung  ihrer 
Tatigkeit  am  gesunden  sein. 

Aber  fttr  die  letztere  bedQrfen  unsere  Kenntnisse  ganz  dringend  einer 
Weiterbildung.  Als  ^StraBenkebrer^  wirken  die  Wanderzellen,  wie  man  oft 
gesagt  bat.  Aber  es  ist  kaum  vorstellbar,  daB  lediglich  zum  Transport 
von  FremdkOrpern  dieser  auBerordentliche  Apparat  in  Tatigkeit  gesetzt 
wird.  Vielmehr  mflssen  wir  erfahren:  koromen  fOr  unseren  Stolfwechsel 
alle  Stoffe  nur  so  weit  in  Betraebt,  wie  sie  gelOst  sind?  Wie  weit  werden 
tatsflchlich  Prodakte  des  intermedi&ren  Stoffwecbsels  als  feste  KOrper  durch 
die  Wanderzellen  transportiert?  Wie  weit  gebOrt  also  deren  Tatigkeit  — 
um  bei  dem  Vergleicb  zu  bleiben  —  nicht  nur  zur  Reinigang  der  Wege, 
sondem  zum  Gescbaftsverkehr  der  Bewobner? 

Die  Aufnabme  aller  Nabrungsbestandteile  im  Darm  erfolgt  ja  sicher 
nur  in  LOsung.  DaB  im  Intermediarstoffwecbsel  ancb  der  Transport  fester 
KOrper  in  Betraebt  kommt,  dafQr  scheinen  mir  vor  allem  Bonnets  Be- 
obacbtungen  aber  Embryotrophe  zu  sprechen. 

.Die  Fahigkeit  der  Wanderzellen,   feste   Fremdkorper  aufzu- 

nehmen   und  wegzutragen,    wurde   nun   schon  friihzeitig  zur  Er- 

klarung  der  Immunitat   herangezogen.     Die   „Phagozytentheorie" 

kniipft  sich   an    den  Namen  Metchnikoffs  ,    und    dieser    geniale 

Forscher  hat  sie  gegeniiber  all  den  zahlreichen  Angriffen  mit  un- 

ermiidlichem  Scharfsinn  verteidigt  *). 

DaB   Wanderzellen  Mikroorganismen   in   sich  aufnehmen,   ist 

sicher.    Sicher  geschieht  das  auch  nicht  nur  mit  schon  vorher  ab- 

gestorbenen  Mikroben.    Denn  Metchnikoff  hat  Milzbrandbazillen, 

die  schon  von  Zellen  aufgenommen  waren,  ziichten  konnen.    Sicher 

1)  Vgl.  Metchnikoff,  Immunitat  bei  Infektionskrankh.   tJbers.  Jena  1902 
u.  Ergebnisse  der  allgemeiDeu  Patbologie.il. 
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yerlafit  auch  bei  manchen  (kiinstlicheD)  Infektionen  der  allergrofite 
Teil  der  eindringenden  Mikroorganismen  innerlialb  von  Wander- 
zellen  die  Infektionsstelle. 

Im  Kampfe  gegen  die  Bakterien  spielen  die  polymorphkemigen 
Leukozyten  eine  wichtige  RoUe.  Metchnikoff  bezeichnet  sie  als 
Mikrophagen  im  Gegensatz  zu  seinen  Makrophagen,  den  grofien 
mononuklearen  Phagozyten,  die  imstande  sind,  Zellen  aufzufressen 
und  zu  verdauen.  Die  Mikrophagen  verdauen  die  Bakterien  mittels 
eines  Enzyms  (Mikrozytase),  die  dem  BucHNEBschen  Alexin  gleich- 
zusetzen  ist  Die  Makrophagen  verdauen  Zellen  und  Blutkorperchen 
gleichfalls  durch  ein  eigenes  Ferment  (Makrozytase).  Gegeniiber 
Ehbugh,  der  wie  erwahnt  eine  ganze  Menge  von  Komplementen 
(==  Alexin,  Zytase)  bei  jeder  Tierart  annimmt,  laCt  Mbtchnikofp 
die  Frage  ofiFen,  ob  es  nur  zwei  Zytasen  od©r  zwei  Gruppen  von 
Zytasen  gibt.  Die  bakterienvemichtende  Zytase  bleibt  normaler- 
weise  in  Phagozyten  eingeschlossen.  Nur  wenn  letztere  beschadigt 
werden,  gelangt  sie  in  die  umgebende  Fliissigkeit  Wahrend  des 
Lebens  wird  diese  Zytase  nur  frei,  wenn  scbadigende  Substanzen 
ins  Blut  Oder  in  Exsudate  einverleibt  werden  und  auf  die  Phago- 
zyten deletar  wirken  (Metchnikoffs  Phagolyse).  Wie  man  siebt, 
steht  also  Mbtghnikoff  in  direktem  Gegensatz  zu  Bughneb,  der 
sein  Alexin  frei  in  den  Korpersaften  zirkulieren  laBt.  Die  ange- 
borene  Immunitat  des  Huhnes  gegen  Milzbrand  steht  nach  Gbubeb 
und  FuTAKi^)  im  guten  Einklang  mit  den  ausgesprochenen  phago- 
zytaren  Eigenschaften  der  Leukozyten  dieses  Tieres  gegen  die 
Milzbranderreger.  Wichtig  ist  nun  der  Befund  der  genannten 
Autoren,  daG  die  Anthraxbazillen  sich  gegen  die  Phagozyten 
schiitzen,  indem  sie  Kapseln  bilden.  Letztere  locken  die  Leuko- 
zyten nicht  an.  Nach  subkutaner  Injektion  werden  bei  Huhn  und 
Hund  die  Milzbrandbazillen  sofort  vemichtet,  es  kommt  zu  keiner 
Kapselbildung.  Anders  dagegen  beim  empfanglichenMeerschweinchen 
und  Kaninchen.  Zu  ahnlichen  Ergebnissen  fuhrten  die  Unter- 
suchungen  LOuleins^)  fur  Pestbazillen.  Auch  Sauebbeck^)  war 
zu  der  Ansicht  gelangt,  daU  der  Widerstand  der  infizierenden 
Bakterien  gegeniiber  den  Schutzkraften  des  Organismus  in  struk- 
tureller  Umbildung  komplizierterer  Art  zu  suchen  sei.  Im  Unter- 
hautzellgewebe  des  Huhnes  ist  die  Lymphe  bakterizid  fiir  Milz- 
brandbazillen, sie  reizt  die  einwandemden  Leukozyten  zur  Abgab& 

1)  Qbubee  n.  FuTAKi,  Milnchner  med.  Wchs.  1907.  Nr.  6. 

2)  LoHLEiN,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Abt.  I.  Ref.  38.  Beil.  S.  32. 
8;  Sauebbeck,  Folia  Serolog.  11.  T.  2.  H.  1. 
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eines  milzbrandfeindlichen  Sekrets  ^Leukanthrakozidins''  (Grubeb 
«nd  PuTAKi).  Der  Unterhautzellgewebslymphe  von  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  geht  diese  Fahigkeit  der  Hauptsache  nach  ab, 
bei  ersterem  Tier  laSt  sie  zu  wirksamer  Tatigkeit  sich  erzwingen 
durch  kiinstliche  Stauung  nach  dem*  Vorgehen  von  Bier.  Die 
Leukanthrakozidine  gehen  anscbeinend  nicht  in  das  nonnale  Blut- 
plasma  iiber.  Die  Leukozyten  waren  also  zu  befiicksichtigen  als 
Phagozyten,  als  Komplementbildner  und  scblieGlich  als  Erzeuger 
bakterizider  Stoffe.  Mit  letzterer  Eigenschaft  beschaftigen  sich 
eingehende  Arbeiten  von  Pettebssox  ^). 

Was  die  Frage  nach  dem  Zwischenkorper  —  Ambozeptor 
(Ehblich),  substance  sensibilisatrice  (Bobdet)  —  anlangt,  so  nahm 
Metchnikoff  folgenden  Standpunkt  ein:  Bei  der  intrazellularen  Ver- 
dauung  einzelner  Mikrobien  durch  die  Mikrophagen  treten  zwei 
Fermente  in  Tatigkeit,  zunachst  sog.  vorbereitende  Fixatoren  und 
dann  erst  die  Mikrozytase.  Die  Fixatoren  sind  nicht  so  fest  an 
die  Zellen  gebunden  wie  die  Zytase,  sie  verlassen  die  Phagozyten. 
Wahrend  bei  dem  ImmunisierungsprozeB  die  Zytase  nicht  vermehrt 
wird,  kommt  es  bei  den  Fixatoren  gerade  zu  einer  enormen  Uber- 
produktion.  Dies  Verlassen,  diese  Uberproduktion  triflFt  man  jedoch 
nicht  bei  alien  bakteriellen  Infektionskrankheiten.  Die  Immunsera 
enthalten  also  massenhaft  die  Fixatoren,  sie  bereiten  die  Verdauung 
der  Bakterien  in  irgendeiner  Weise  vor,  letztere  kann  aber  im 
lebenden  Organismus  meist  nur  im  Innem  der  Phagozyten  vor 
sich  gehen.  Bei  der  PFEiFFERschen  Reaktion  handelt  es  sich 
nach  Metchnikoff  zunachst  um  die  obenerwahnte  Phagolyse,  die 
infolge  der  Injektion  eintritt  und  zum  Freiwerden  von  Zytase  fuhrt, 
Im  librigen  spielt  auch  bei  der  PFEiFFBRschen  Reaktion  die  Phago- 
zytose  eine  ausschlaggebende  RoUe.  Totet  man  die  Cholera- 
immuntiere  zu  einer  Zeit,  in  der  das  Exsudat  nur  Kugeln  fiihrt, 
und  untersucht  sorgfaltig  die  Wandungen  des  Peritoneum  sowie 
das  Omentum,  so  trifft  man  zahlreiche  mit  Vibrionen  angefuUte 
Leukozyten  ^. 

Es  muB  zugegeben  werden,  daB  bei  der  gegen  Bakterien  er- 
worbenen  Immunitat  die  erhohte  Phagozytose  die  einzige  konstant 
beobachtete  Erscheinung  ist.  Das  Phanomen  der  Bakterizidie  kann, 
wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  nicht  als  allgemeingiiltige  Erklarong 
fiir  die  erworbene  bakterizide  Immunitat  angenommen  werden.  Dem 

t 

1)  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  Abt.  I.  45.  S.  160  u.  235;  46.  S.  405. 

2)  Gruber,  Munchner  med.  Wchs.  1896.  —  CantacuzI:ne,  Annales  Pasteur 
1898.   S.  273. 


Phagozytose.  261 

steht  der  Umstand  im  Wege,  dafi  Immunsera  dargestellt  werden,  die 
gar  keine  bakteriziden  Immunkorper  fuhren,  z.  B.  das  ABONSONSche 
Strep tokokkenserum ,  Fneumokokkenserum ,  Schweinerotlaufserum, 
Milzbrandsemm.  Metghnikoff  und  seine  Schiller  haben  die  im- 
munisierende  Wirkung  dieser  Sera  einzig  und  allein  auf  phagozytare 
Vorgange  zurlickgeftihrt.  Diese  Annahme  wurde  dnrcb  die  Unter- 
suchungen  von  Denys  und  seiner  Schtiler  Leglef,  Mabghanb, 
Menkes  und  Hubbe^)  erweitert.  Neufeld  und  Rimpau,  welche  die 
Versuche  der  DENYSschen  Schule  am  Beispiele  des  Strepto-  und 
Pneumokokkenimmunserum  fortsetzten  ^),  konnten  sie  bestatigen  und 
zeigen,  dafi  bier  in  der  Tat  die  Phagozytose  die  wichtigste  Rolle 
spielt  Brachten  sie  nach  dem  Vorgang  von  Denys-Leglef  Leuko- 
zyten,  Kokken  und  das  entsprechende  Immunserum  im  Reagenzglas 
zusammen,  so  entwickelte  sich  eine  lebhafte  Phagozytose,  wahrend 
die  KontroUen  mit  Normalserum  sie  yermissen  lieOen.  Das  gilt  nur 
fiir  virulente,  selbst  tote  Mikrobien;  avirulente  werden  dhne  jegliche 
Vorbereitung  von  den  Leukozyten  aufgenommen.  Die  Einwirkung 
des  Immunserum  betrifft  nur  die  Bakterien  und  bereitet  noch  in 
starken  Verdiinnungen  sie  zur  Aufnahme  in  die  Phagozyten  spezi- 
fisch  vor  (^bakteriotropes  Serum").  Neufeld  und  Hune^)  zeigten, 
dafi  selbst  in  den  bakteriolytischen  Immunsera  von  Cholera  und 
Typhus  solche  die  Phagozytose  vorbereitende  Stoffe,  „Bakteriotro- 
pine",  vorhanden  sind.  Weight*)  und  seine  Schtiler  sprachen  bereits 
vor  Neufeld  einen  ahnlichen  6edanken  aus,  dafi  im  Normalserum 
vorbereitend  auf  Bakterien  wirkende  und  so  phagozytosebefordernde 
Substanzen  vorhanden  seien,  die  „Opsonine".  Um  diese  Serum- 
wirkung  quantitativ  zu  bestimmen,  arbeiteten  sie  eine  minutiose 
Technik  aus.  Patientenserum  und  zur  KontroUe  solches  von  Ge- 
sunden  wird  mit  Leukozyten  und  Bakterien  ca.  V4  Std.  bei  37^  zu- 
sammengebracht  und  nun  aus  dem  Durchschnitt  von  100  Phagozyten 


1)  Lit.  siehe  bei  Neufeld  u.  Rimpau.    FuBnote  3. 

2)  Neufeld  u.  Rimpau,  Ztfb.  f.  Hygiene  51.  S.  283. 

3)  Neufeld  u.  Hune,  Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen  GesuDdheitsamt.  25. 
1907.  S.  auch  Neufeld  mit  Topfer  u.  Bickel.  Lit.  bei  Neufeld,  Opsonine 
u.  Bakteriotropine  im  Handbuch  des  pathog.  Mikroorganismus  von  Kolle  u. 
Wassermann.    II.  ErgaDzungsband  1908. 

4)  Wright,  Deutsche  med.  Wchs.  1904.  S.  1929.  —  Proceedings  of  the 
Royal  Society,  London  72  S.  357,  73  S.  128,  74  S.  147.  Siehe  Sauerbeck  in 
Ergebnissen  der  allgemeinen  Pathologic.  11.  Jahrgang,  1907.  Fur  die  klinische 
Verwertung  zu  diagnostischen  und  therapeutischen  Zwecken  W.  Rosenthal, 
Medizinische  Klinik  1907.  Nr.  15;  Weichards  Jahresbericht  der  Immunitfits- 
forschung  Bd.  3.    Wright,  Studien  fiber  Immunisierung,  Jena  1909. 
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bestimmt,  wieviel  Bakterien  in  1  Leukozyt  vorhanden  sind  (phago- 
cytic count,  phagozytare  Zahl).  Das  Verhaltnis  zwischen  der  phago- 
zytaren  Zahl  beim  Serum  vom  Kranken  und  vom  Gesunden  wird  als 
der  phagozytare  opsonische  Index  bezeichnet.  Vergleicht  man  ge- 
8unde  Sera,  so  bekommt  man  nur  eine  Schwankung  von  0,8 — 1,2. 
XTntersucht  man  Kranke,  so  trifift  man  den  Index  gegeniiber  dem 
spezifischen  Erreger  vermindert  oder  stark  schwankend.  Wbight 
glaubt  nun  therapeutisch  einwirken  zu  konnen,  indem  er  durch  sub- 
kutane  Einspritzung  Ton  abgetoteten  Erregem  bzw.  deren  Stoff- 
wechselprodukten  (Vakzins)  den  Index  kiinstlich  erhoht.  Er  greift 
hiermit  schliefilich  nur  zu  den  Yersuchen  einer  aktiven  Immuni- 
sierung  wahrend  der  Krankheit  zuriick.  Nach  seinen  Injektionen 
sah  er  zunachst  den  Index  sinken.  Es  trat  die  sog.  negative  Phase 
ein,  die  man  fur  die  Antitoxinbildung  seit  den  Arbeiten  von  Ehb- 
LiCH  und  Briegeb  kennt.  Die  Injektion  mufi  so  bewerkstelligt 
werden,  dafi  keine  zu  starke  Verminderung  der  Opsonine  statt- 
findet,  und  die  nachste  Einspritzung  darf  erst  dann  erfolgen,  wenn 
die  negative  Phase  vollig  sich  ausgeglichen  hat  Man  hat  anfangs 
die  Gefahr  der  negativen  Phase,  wahrend  deren  Bestehen  eine  er- 
hohte  Empfanglichkeit  vorhanden  sein  soil,  entschieden  iiberschatzt. 
(Pfeuteb  und  Pbibdbbbgeb.  0)  tjbrigens  betont  jetzt  auch  Wbight, 
dafi  bei  Einverleibung  einer  Dose  Yakzin,  die  nur  geringe  AUge- 
meinerscheinungen  nach  sich  zieht,  die  negative  Phase  fehlt.  Op- 
sonine und  Tropine  kann  man  vorlaufig  wenigstens  nicht  einander 
gleichstellen.  Sie  verhalten  sich  verschieden  gegeniiber  der  Ein- 
wirkung  einer  Temperatur  von  56^;  die  Opsonine  werden  dadurch 
unwirksam  gemacht,  die  Tropine  dagegen  nicht.  Den  Opsoninen 
schreibt  man  weiter  einen  komplexen  Bau  zu,  sie  soUen  aus  Ambo- 
zeptor  und  Komplement  zusammengesetzt  sein.  Nichtsdestoweniger 
aber  darf  man,  bis  weiteres  Material  gesammelt  ist,  weder  sie  noch 
die  Tropine  den  Lysinen  gleich  setzen.  Durch  das  Hochtreiben  der 
Immunitat  werden  die  Tropine  als  solche  und  von  den  Opsoninen 
die  Ambozeptoren  vermehrt. 

Wenn  die  Phagozyten  die  Bakterien  in  ihrem  Innern  auf- 
genommen  haben,  so  sind  sie  in  der  Lage,  einzelne  Arten  auf- 
zulosen.  Fiir  Staphylokokken  und  Tuberkelbazillen  ist  eine  solche 
Auflosung  noch  nicht  nachgewiesen.  Es  geht  also  nicht  an,  die 
Wirkung  der  Tropine  und  Opsonine  zu  verallgemeinem.  Stellt  man 
sich   auf  den  Standpunkt,   dafi   die  METCHNiKorrschen   Fixatoren 


1)  Pfeiffer  u.  Friedrerger,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Abt.  I.  Orig.  47.  S.  503. 
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zum  Teil  wenigstens  den  bakteriotropen  Substanzen  gleichzusetzen 
sind  (^fixateurs  phagocytaires"),  dann  haben  wir  die  Phagozyten- 
lehre  und  die  humorale  Theorie  im  schonsten  Einklang.  Die  Ag- 
gressine  lassen  sich  ja  gleichfalls,  wie  wir  gesehen,  gut  einreihen, 
sie  hemmen  die  Phagozytose.  Yielleicht  stellen  die  Opsonine  und 
Tropine  die  Gegenkorper  der  Aggressine  dar  (A.  Pettebsson  ^), 
E.  Levy).  Da  letzteren  doch  Giftwirkung  zugesprochen  werden 
mufi,  da  weiter  losliche  Stofifwechselprodukte  aggressinartig  wirken 
und  man  schliefilich  einen  prinzipiellen  Unterschied  zwischen 
Toxinen  und  Bakterienleibersubstanzen  nicht  mehr  machen  darf, 
so  haben  wir  das  Becht,  auch  hier  Ton  einer  Art  antitoxischer  Immu- 
nit'at  zu  sprechen.  Abonson^  hat  in  der  Tat  den  Befund  der  los- 
lichen  Aggressine  von  E.  Levy,  Fobnet  und  GbanstbOm  dahin 
erweitert,  dafi  er  mit  Typhusbazillenfiltraten  ein  spezifisches  Anti- 
aggressinserum  darstellte.  Bei  aller  Anerkennung  der  phagozytose- 
befordemden  Eigenschaft  der  Immunsera  halt  aber  die  Metchni- 
KOFFsche  Schule  daran  fest,  dafi  die Phagozy ten  auch  allein  gewisse, 
selbst  hochvirulente  Bakterienarten  aufzunehmen  in  der  Lage  sind 
(spontane  Phagozytose). 

Bei  Patienten,  die  eine  Infektionskrankheit  iiberstanden  haben, 
bleiben  die  spezifischen  Erreger  haufig  noch  nach  der  volligen  Ge- 
nesung  im  Organismus  zuriick.  Nach  Cholera,  Typhus  konnen  die 
Fazes,  nach  Diphtherie  kann  der  Mundschleim  die  pathogenen 
Keime  fuhren  usw.  Manchmal  halt  diese  Persistenz  der  Erreger 
nur  kurze  Zeit  an,  bisweilen  erstreckt  sie  sich  auf  Monate,  Jahre, 
selbst  Jahrzehnte.  Besonders  die  auf  Initiative  von  Robebt  Koch 
im  Siidwesten  des  Reiches  begonnene  Typhusbekampfung  hat  hier 
interessante  Ergebnisse  zutage  gefordert.  Es  stellte  sich  heraus, 
daB  solche  frtiheren  Typhuspatienten  auBerordentlich  lange  — 
10  Jahre  und  weit  dariiber  —  in  ihren  Fazes,  ihrem  Urin  und  in 
ihrer  Gallenblase  Typhusbazillen  beherbergen  und  fortwahrend  zur 
Ausscheidung  bringen  (Bazillentrager).  Mancherlei  Erfahrungen 
lassen  kaum  eine  andere  Deutung  zU;  als  daB  diese  bei  ihrem 
Trager  gewisserma£en  als  Saprophyten  lebenden  Bakterien  zu  Neu- 
infektionen  Veranlassung  geben  kOnnen.  Wir  diirfen  ja  wohl  an- 
nehmen,  wenigstens  sprechen  die  Erfahrungen  von  E.  Levy  bei  den 
pyogenen  Kokken  dafiir,  daB  die  von  den  Tragern  herriihrenden 

1)  A.  Pettersson,  Ztrbl.  f.  Bakt.  Orig.  39.  S.  423. 

2)  Aronson,  Berl.  klin.  Wchs.  1907.  Nr.  18. 

3)  Levaditi  n.  Jumann,  Handbnch  der  ImmuDitatsforschang  von  Kbaus 
u.  Levaditi  2.  8.  356. 
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Mikrobien  nicht  so  virulent  sind  wie  die  von  Kranken  stammenden. 
Sie  werden  aber  bei  wiederholtem  Kontakt  doch  schliefilich  die 
Gelegenheit  iinden,  zu  haften,  sobald  sie  auf  Organismen  stoBen, 
die  in  ihrer  Widerstandskraft  herabgesetzt  sind.  Man  darf  sagen, 
dafi  die  Parasitentrager  die  Ursache  der  endemischen  Infektions- 
krankheiten  darstellen. 

In  noch  ausgedebnterem  MaBe  wie  bei  den  bakteriellen  In- 
fektionen  diirfte  dies  bei  den  Protozoenkrankheiten  der  Fall  sein. 
Bei  diesen  bleiben  nach  iiberstandener  Infektion,  selbst  nach  einer 
klinstlich  zu  Schutzimpfungszwecken  gesetzten,  leichten,  die  Krank- 
heitserreger  als  Parasiten  zuriick. 

Bei  dem  Kampfe  zwischen  dem  groBen  Einzelorganismus  und  den 
Mikroorganismen  haben  wir  eben  mit  drei  Moglichkeiten  zu  rechnen: 
Entweder  der  Organismus  siegt,  oder  die  Mikroorganismen  bekommen 
die  Oberhand  oder  die  beiden  gewohnen  sich  aneinander,  an  die 
gegenseitigen  Stoffwecbselprodukte,  AbwehrmaBregeln  usf.  Bei  voU- 
standiger  Anpassung  entwickelt  sich  das  Stadium  der  Toleranz 
zwischen  Parasiten  und  Wirt..  Letzterer  wird  dann  zum  Parasiten- 
trager. 

Es  kann  aber  auch  sich  ereignen,  daU  im  Verlauf  einer  In- 
fektion der  groBte  Teil  der  Erreger  durch  die  Abwehrkrafte  des 
Organismus  unschadlich  gemacht  wird,  daB  aber  ein  kleinerer  Teil, 
die  resistenteren  unter  den  Mikroben,  diesem  Scbicksal  entgeht. 
Letztere  werden  sich  vermehren,  ein  gegen  die  erstgebildeten  Ab- 
wehrvorrichtungen  des  Organismus  festes  Geschlecht  erzeugen, 
und  nach  einer  kurzen  Zeit  anscheinenden  Gesundseins  werden 
sie  ein  Rezidiv  veranlassen.  Dieser  Tatbestand  ist  z.  B.  fur  die 
Riickfalle  der  Bekurrens  auBerordentlich  wahrscheinlich  gemacht 
worden.  Dafi  man  £[rankheitserreger  sogar  gegen  bekannte,  gut 
charakterisierte  Gifte  fest  machen  kann,  zeigen  die  schonen  Unter- 
suchungen  von  Ehblich*),  dem  es  gelang,  Trypanosomen  an  Atoxyl, 
Puchsin,  Trypanrot,  also  fiir  diese  Parasiten  deletare  Praparate,  zu 
gewohnen,  aus  ihnen  atoxylfeste  Stamme  usw.  zu  erzeugen.  Diese 
Giftfestigkeit  ist  vererblich  und  spezifisch  gegen  eine  ganze  chemische 
Eiasse.  Fiir  die  Praxis  muB  man  daraus  den  SchluB  ziehen,  daB 
man  mit  den  Mitteln  von  Zeit  zu  Zeit  wechseln  und  sie  kom- 
binieren  soil. 

Ehelich^)  hat  dann  mit  Bebtheim  die  Konstitution  des  bei  der 


1)  P.  Ehrlich,  Berl.  klin.  Wchs.  1907.  S.  233,  280,  310,  341. 

2)  Ehrlich,   Berichte   der   Deutschen   chem.   Oesellschaft.   42.  Jafargang, 
1909.  Nr.  1. 
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Trjpanosomenabtotung  so  wichtigen  Atoxyls  aufgeklart;  es  als  das 
Natiiumsalz  der  p-Aminophenylarsinsaure  (Arsanilsaure)  erkannt. 
Damit  war  die  Moglichkeit  gewonnen,  das  Arsengebiet  synthetisch 
zu  bearbeiten.  Durch  Azetylierung  wurde  das  azetyl-arsanilsaure 
Natrium,  das  Arsazetin,  dargestellt,  das  weniger  giftig  trotzdem  so 
guten  Heilwert  wie  das  Atoxyl  entfaltet.  Infolge  der  groBeren 
Dosen  ist  dann  auch  der  therapeutische  Effekt  ein  viel  grofierer. 
Ein  Teil  der  trypanosomenfeindlichen  Substanzen,  wie  arsenige 
Saure  usw.,  wirken  auf  die  Trypanosomen  dii'ekt  im  Reagenzglas, 
dagegen  Atoxyl,  Arsazetin  selbst  in  1 — 2%-Losungen  nicht.  Und 
nichtsdestoweniger  entfalten  die  beiden  letzteren  im  Organismus 
eine  eklatante  Abtotung  der  Trypanosomen.  Ehblich  zeigte  nun, 
daS  bier  Reduktionsvorgange  die  Ursache  abgeben.  Hit  den  Be- 
duktionsprodukten  liefi  sich  namlich  in  vitro  enorme  Trypanosomen 
abtotende  Wirkung  erzielen.  Auch  im  Tierexperiment  zeigten  sie 
erhohte  Tatigkeit.  Man  soil  also  nach  Ehblich  dem  Organismus 
nicht  die  Miihe  der  Reduktion  iiberlassen.  In  den  Reduktions- 
produkten  fungiert  das  Arsen  nur  dreiwertig,  genau  wie  bei  der 
arsenigen  Saure,  die  ja  ihrerseits  so  intensiv  wirkt,  aber  fur  den 
grofien  Organismus  viel  zu  giftig  ist.  Im  Arsenophenylglyzin  ver- 
schaffte  sich  Ehblich  ein  Praparat,  das  noch  gegen  seinen 
arsanilfesten  Stamm  wirksam  war.  Dies  Medikament  leistete  im 
Tierexperiment  Hervorragendes ,  es  heilte  jede  Trypanosomen- 
infektion. 

Die  Giftfestigkeit  der  Trypanosomen  erklart  Ehrlich  folgender- 
maBen.  Im  Protoplasma  dieser  Parasiten  finden  sich  Gruppierungen, 
die  sich  mit  den  betreflFenden  Medikamenten  verkniipfen  (Chemo- 
rezeptoren),  bei  der  Verwendung  von  Atoxyl  z.  B.  ein  Rezeptor  fiir 
den  nach  der  Reduktion  vorhandenen  dreiwertigen  Arsenrest  und 
fur  nahestehende  Metalloide,  Antimon,  Wismut  usw.  (Arseno- 
rezeptor).  Die  Aviditat  dieses  Arsenrezeptors  z.  B.  wird  durch 
Behandlung  mit  verschiedenen  Praparaten  eingezogen.  Den  ersten 
Grad  der  Einziehung  erzielt  z.  B.  Arsanilat,  Arsazetin;  beim 
zweiten  Grad  wird  Arsenophenylglyzin  nicht  mehr  gebunden;  mit 
noch  geringeren  Aviditatsresten  verkniipft  sich  Brechweinstein  und 
mit  den  allerletzten  Resten  die  arsenige  Saure,  gegen  die  ja,  wie 
LOffleb  bereits  gezeigt,  die  Trypanosomen  nicht  fest  werden. 
Eine  vollige  Vemichtung  des  Chemorezeptors  halt  also  Ehrlich 
nicht  fiir  moglich. 

Alle  diese  Befunde  sind  von  eminenter  praktischer  Bedeutung. 
Man  wird  notgedrungen  iiberall  da  auf  sie  zuriickgreifen  miissen, 
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wo  die  Immunisierungstherapie,  die  ja  eigentlich  das  Ideal  dar- 
stellt,  yersagt.  Ganz  besonders  ist  dies  eben  bei  den  Protozoen- 
infektionen  der  Fall,  bei  welchen  durch  den  Immunisierungsakt  nur 
wenige  und  nur  wenig  wirksame  Antikorper  aasgelost  zu  werden 
scheinen.  Bei  dieser  experimentellen  Therapie  geht  Ehblich  darauf 
aus,  Substanzen  zu  verwenden,  die  ftir  den  Parasiten  schadlich  sind 
(parasitotrop)  dagegen  nicht  oder  wenigstens  nicht  erheblich  iiir 
die  Organe  (nicht  organotrop). 

Auch  bei  Individiien,  die  nicht  nachweisbar  erkrankt  waren, 
besonders  bei  solchen  aus  der  Umgebung  Ton  Kranken  findet 
man  nicht  selten  spezifische  Erreger  (z.  B.  Diphtheriebazillen, 
Pneumokokken,  Typhusbazillen).  Ob  die  entziindung-  und  eiter- 
erregenden  Mikroorganismen,  die  auf  der  Haut  und  in  samtlichen 
offenen  Korperhohlen  sich  aufhalten,  als  Residuen  friiher  abge- 
laufener  Krankheitsprozesse  oder  als  pathogene  Keime  bei  an- 
scheinend  Gesunden  aufzufassen  sind,  steht  dahin.  AUe  diese 
Keime  sind  fur  den  Trager  in  der  Regel  unschuldiger  Natur,  viel- 
leicht  weil  er  durch  leichteste  Erkrankungsform  immunisiert  wurde. 
Sie  konnen  aber  nicht  nur  fiir  einen  fremden  Organismus  virulent 
werden,  sondem  wahrscheinlich  unter  Umstanden  auch  fur  den 
Organismus  des  Tragers,  namentlich  wenn  seine  Widerstandsfahig- 
keit  vermindert  ist  (Autoinfektion). 


Zusammenfassend  lafit  sich  iiber  die  spezifische  Immunitat 
sagen:  Die  Fliissigkeiten  des  Kreislaufs  vermogen  sowohl  unter 
manchen  naturlichen  Yerhaltnissen  als  auch  nach  dem  XJberstehen 
Yon  Krankheiten,  beziehentlich  nach  bestimmter  Behandlung  zu- 
weilen  Mikroorganismen  abzutoten,  sie  fiir  die  Phagozytose  vor- 
zubereiten,  ihre  giftigen  StoflFwechselprodukte  zu  neutralisieren. 
Die  Wanderzellen  konnen  Mikroorganismen  aufnehmen  und  un- 
schadlich  machen.  Beide  Vorgange  verleihen  unter  Umstanden 
dem  Organismus  Schutz  gegeniiber  der  schadlichen  Wirkung  von 
Bakterien.  Aber  weder  reicht  einer  von  beiden,  noch  reichen  beide 
aus,  um  damit  unter  alien  Umstanden  die  Immunitat  zu  erklaren. 
Vielmehr  bleibt  deren  generelles  Verstandnis  weiteren  Beachtungen 
vorbehalten. 

Wie  mir  scheint,  sollten  kttnftige  Untersuchungen  einmal  systematisch 
festzustellen  suchen,  auf  welche  Weise  Mensch  und  Tier  dem  natQrlichen 
Infektionsmodus  gegenttber  geschOtzt  sind,  bez.  unterliegen.  Schon  die  viel 
kleineren  Bakterienmengen,  die  unter  den  Ycrh&ltnissen  des  Lebens  die 
Infektion  meist  erzeugen,  werden  manches  anders  erscheinen  lassen  als  im 
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Experiment.    Es   wurde  schon  oben  hervorgehoben,   daB  dann  der  Wider- 
stand  der  Bedeckangen  wohl  eine  groBe  RoLLe  spielt. 

OfTenbar  kommt  es  vielfach  aaf  Dinge  an,  welche  sich  nnserer  Be- 
nrteilnng  noch  g&nzlich  entziehen,  and  sehr  feinc  Unterscbiede  kOnnen 
auBerordentliche  Yerscbiedenheiten  im  Verbalten  gegen  Mikroorganismen 
zastande  bringen.  Die  einzelnen  Rassen  der  gleichen  Spezies  bewirken 
nicht  selten  fundamental  verschiedenes  Verbalten  gegenHber  der  gleichen 
Art  von  Mikroorganismen.  Dietjdonne  ftlhrt  *)  eine  Reihe  lehrreicher  Bei- 
spiele  aus  dem  Tierreich  dafQr  an,  and  anch  die  Pathologie  des  Menschen 
"warde  mit  nicht  wenigen  Belegen  dienen  kOnnen.  Yerscbiedenheiten  der 
Rasse  and  des  Alters  bedingen  erhebliche  Unterscbiede  in  der  Empfftng- 
lichkeit  gegen  Infektionen.  Ebenso  wird  diese  wesentlich  gesteigert  dnrch 
psychische  Depression  and  darch  allgemeine  Herabsetznng  des  Ern&hrangs- 
znstandes,  oder  anders  ansgedrQckt,  dnrch  allgemein  schlechtes  Befinden.. 
Worin  das  eigentlich  bestebt,  wissen  wir  nicht.  Aber  es  war  von  jeher 
eine  Methode  erfahrener  Arzte,  dnrch  Hebung  des  Allgcmeinznstandes  die 
Widerstandsf&higkeit  des  Organismus  den  verschiedenen  Einwirkangen 
gegenaber  zn  erhohen. 

Sehr  nahe  Beziehungen  zur  Frage  des  Schutzes  vor  Infektions- 

krankheiten  hat  der  Modus  ihrer  Heilung.    Bel  denjenigen,  welche 

auf  den  Organismus  durch  6ifte  einwirken  —  schliefilich  werden 

das  wohl  alle  sein  —  erfolgt  der  Tod,  wenn  Menge  oder  Starke 

•des  gebildeten  Giftes  von  den  Zellen  nicht  mehr  ausgeglichen,  neu- 

tralisiert  werden  kann.    Heilung  kann  einmal  durch  die  Produktion 

oder    kiinstliche   Einfiihrung    von   Antitoxinen   zustande    kommen. 

Indessen  eine  Krankheit  kann,  wie  scheint,  auch  aufhoren,  ohne 

•dafi  ihr  Gift  durch  Antitoxine  neutralisiert  wird.    Das  sieht  man  an 

Fallen,  in  denen  eine  Infektionskrankheit  wie  der  Tetanus  heilte, 

ohne  dafi  sich  im  Blute  des  Erkrankten  Antitoxin  fand^).    Offenbar 

werden  hier  die  Zellen  unempfindlich  gegen  das  Gift,  es  entwickelt 

sich  ein  der  histogenen  Immunitat  ahnlicher  Zustand. 

1)  DrEUDOKMi^,  Scbutzimpfung  und  Sernmtherapie.  2.  Aufl.    S.  4. 

2)  ViNCENzi,  Deutsche  med.  Wchs.  1908. 
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Alle  Zellen  unseres  Organismus  haben  das  lebbafteste  Bediirf- 
nis  Sauerstoff  aus  ihrer  Umgebung  aufzanebmen  und  Kohlensaure 
in  Blut  und  Lymphe  auszuscheiden.  Das  Blat  seinerseits  versorgt 
sich  mit  Sauerstoff  in  der  Lunge  und  gibt  dort  aucb  die  von  den 
Zellen  gelieferte  Kohlensaure  an  die  auSere  Luft  ab.  Alle  diese 
Vorgange,  also  den  Wechsel  der  Gase  im  Organismus,  bezeichnen 
wir  als  Atmung  und  unterscheiden  dabei  den  Gasaustausch  zwischen 
Geweben  und  Blut  („innere  Atmung")  und  den  zwischen  Blut  und 
Alveolarluft  („auBere  Atmung").  Beide  Vorgange  sind  naturlich 
auf  das  innigste  miteinander  verbunden  und  voneinander  abhS^ngig; 
denn  der  Gaswechsel  in  der  Lunge  dient  nur  dazu,  die  Gewebe 
mit  Sauerstoff  zu  versorgen  und  von  Kohlensaure  zu  befreien. 

Die  SnSere  Atmung. 

Fur  die  auBere  Atmung  ist  zunachst.  die  ungehinderte  Zufuhr 
der  Luft  zu  der  respirierenden  Flache  auf  der  Lunge  notwendig. 
Hier  konnen  schon  Hindemisse  erwachsen,  und  zwar  droht  eine 
groBe  Gefahr  dadurch,  daB  im  Pharynx  sich  Luft-  und  Nahrungs- 
wege  kreuzen.  An  anderem  Orte  wird  gezeigt,  wie  an  dieser  Stelle 
die  ersteren  vor  dem  Eindringen  von  Nahrungsmitteln  geschtitzt 
werden.  Solcher  Schutz  ist  deswegen  hochst  notwendig,  weil  Gegen- 
stande,  welche  in  die  Lunge  hineingelangen,  in  vielen  Fallen  durch 
ihre  entziindungserregenden  Eigenschaften  die  Ursache  bosartig 
verlaufender  Erkrankungen  werden.  Nun  verfugt  aber  der  Respi- 
rationsapparat  seinerseits  iiber  TorrichtuDgeny  um  FremdkSrper,  die 

1)  tJber  die  Pathol,  der  Atmung  s.  Traubes  Beitrage;  Cohnheim,  Allgem. 
Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  159;  A.  Fraenkel,  Diagnostik  u.  Symptomatologie  der 
LuDgenkrankheiten.  Wien  1890;  Wintrich,  Virch.  Handb.  d.  epez.  Pathol,  u. 
Therapie.  Bd.  5;  Speck,  Physiol,  des  menschlichen  Atmens.  Leipzig  1892.  — 
iJber  die  Kegulierung  der  normalen  Atmung:  Knoll,  Kongr.  f.  innere  Med. 
18S6.  S.  210;  Miescher,  Du  Bois'  Arch.  1SS5.  S.  356.  —  Hering  u.  Breuer, 
Wiener  Sitzungsber,   59.   II.   S.  909.  —  Hofbauer,  Schmidts  Jahrb.  284.   S.  1. 
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tatsachlich  doch  durch  die  Glottis  hineinkommen,  wieder  aus  den 
LnftrSkren  zn  entfernen.  Dabei  werden  Daturlich  auch  solche,  welche 
nicht  von  aufien  eingedrungen  sind,  die  aber  in  die  Luftwege  nicht 
hineingehoren,  aus  diesen  herausbefordert. 

Hier  sind  zunachst  die  Flimmerbewegungen  der  Epithe- 

lien  zu  nennen.    Sie  fuhren  durch  ihre  geringe,  aber  stete  Arbeit 

alles   Fremde  von   den  Bronchiolen   nach  der  Trachea  und  dem 

Kehlkopf  zu.    Leider  sind  wir  liber  Storungen  dieser  Protoplasma- 

bewegung  in  keiner  Weise  unterrichtet;  es  ist  wahrscheinlich,  dafi 

genauere  Kenntnisse  dariiber  die  interessantesten  Aufschliisse  liber 

die  Entstehung  mancher  Bronchial-  und  Lungenerkrankungen  geben 

wiirden*). 

Wie  wir  sp&ter  bei  der  Erdrternng  des  Hustens  sehen  werden,  fuhrt 
eine  StOrung  des  Hustens  leicht  zum  ZurQckbleiben  von  EntzUnduDgs- 
produkten  in  der  Lunge  und  zu  ganz  bestimmteu  daraus  folgenden  Sch&d- 
lichkeiten.  Da  nun  die  wichtigste  Kraft,  welche  FremdkOrper  aus  den 
Alveolen  und  kleinen  Bronchiolen  nach  der  Trachea  befbrdert,  wahrschein- 
lich  die  Flimmerbewegung  ist,  so  werden  ihre  StOrungen  im  Sinne  eines 
ZurUckbleibens  von  EntzUndungsprodukten  ofTenbar  noch  bedrohlicher  sein. 
LoMMEL  zeigte,  daB  bei  entzQndlicher  Reizung  die  Flimmerbewegungen 
lebhafter  werden.  Das  wUrde  also  einen  Schutz  im  obengenannten  Sinne 
bedeuten,  denn  man  wQrde  anzunehmen  berechtigt  sein,  d^B  die  lebhafter 
agierenden  Flimmerbewegungen  die  EntzUndungserreger  zu  entfernen 
trachten. 

Die  zweite  Schutzvorrichtung  fiir  die  Lunge  besteht,  wie  wir 
aus  den  wichtigen  Beobachtungen  von  F.  Mulleb^)  wissen,  in  der 
Abscheidung  von  Schleim  auf  der  Oberflache  der  ganzen  Luft- 
wege. An  diesem  Schleim  kleben  kleinere  Fremdkorper,  z.  B.  Kohle- 
teilchen  und  Bakterien  fest,  sie  sind  dadurch  verhindert  an  die  Zellen 
heranzudringen  und  werden  von  der  Flimmerbewegung  wieder  nach 
aufien  befordert.  Nur  wenn  der  Organismus  solche  Fremdkorper 
in  iibermafiig  reichlicher  Menge  einatmet,  oder  wenn  entziindliche 
Prozesse  Schleimabsonderung  und  wohl  auch  die  Flimmerbewegung 
storen,  nur  dann  ist  die  Lunge  dem  Eindringen  der  Entziindungs- 
erreger  von  den  Luftwegen  aus  preisgegeben. 


1)  Ober  die  Flimmerbewegung:  Valentin  in  Wagners  Handworterbucli 
der  Physiologift.  1.  S.  458;  Enoelmann  in  Hermanns  Handbuch  1.  I.  S.  380; 
Kraft,  PflUgers  Arch.  47.  S.  196;  Veeworn,  Ebenda  48.  S.  149;  Grutzner 
in  jjPhysiol.  Studien".  Leipzig  18S2.  S.  1.  —  Putter,  Asher-Spiros  Ergebn.  d. 
Physiol.  2.  XL  S.  1.  —  Lommel,  Arch.  f.  klin.  Med.  94.  S.  365. 

2)  F.  MuLLER,  Sitzungsber.  der  Gesellschaft  zur  Beforderung  der  gesamten 
Naturwissenschaft  in  Marburg.  1896.  Nr  6.  —  Ders.,  Munchner  med.  Wchs. 
1897.  Nr.49. 
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Flimmerbewegung  und  Schleimprodaktioii  sorgen  in  ununter- 

brochener  Tatigkeit   fiir  die  Reinigung  der  Lunge.     Sie   werden 

unterstiitzt   dorch  weitere  Yorrichtungen.    Zanllchst  ist  nicht  zu 

unterschatzen  die  Einschaltung  des  Riechnervs  in  den  Anfangsteil 

der  Luftwege.    Manche  Beimengungen  zur  Einatmungsluft  werden 

dadurch  von  uns  erkannt  nnd  gemieden.    Und  weiter  ist  das  Niesen 

bestrebt,  alle  beweglichen  Fremdkorper  aus  den  Nasengangen  zu 

entfemen  und  diese  fur  Luft  durchgangig  zn  erhalten. 

Dabei  entsteht  znn&chst  eine  tiefe  Inspiration,  auf  diese  erfolgt  eine 
kr&ftige  Ausatmnng  durch  die  anfangs  verengte  Glottis.  Die  Luft  wird 
kraftig  durch  Mund^)  und  Nase  getrieben  und  ist  imstande,  bewegliche 
Fremdkorper  aus  ihr  nach  aufien  zu  befbrdem.  Diese  Summe  koordi- 
nierter  Bewegungen  wird  refiektorisch  von  der  Nasenschleimhaut  aus  er- 
zeugt,  und  der  Reflex  tritt  entweder  durch  krftftige  Reize  ein  oder  bei  er- 
krankter  und  abnorm  erregbarer  Schleimhant  bereits  durch  sehr  geringe 
—  Verbaltnisse,  die  wir  im  folgenden  fast  wiederholt  finden  werden  bei 
Besprechung  des  Hustens. 

In  Kehlkopf  und  Trachea  tritt  als  Wachter  und  Reiniger  der 
Lunge  weiter  der  Husten  hinzu.  Wir  verstehen  darunter  bekannt- 
lich  eine  Reihe  komplizierter  Bewegungen  der  Atemmuskelny  und 
diese  konnen  von  zahlreichen  Stellen  des  Respirationstraktus  wie 
anderer  Korperteile  heryorgerufen  werden.  Sie  entstehen  also  re- 
fiektorisch, und  zwar  in  der  grofien  Mehrzahl  der  Falle  durch  Ver- 
mittlung  des  Neryus  vagus:  der  Kehlkopfeingang,  das  ganze  Innere 
des  Kehlkopfs,  vor  allem  die  hintere  Wand  der  Trachea  und  der 
Bifurkation,  die  erkrankte  Pleura,  femer,  wie  Natjnyn  2)  beobachtet 
hat,  die  pathologisch  vergroBerte  Milz  und  Leber,  nach  Ansicht 
mancher  auch  Magen  und  Dterus  vermogen  Hustenanfalle  zu  er- 
zeugen^). 

Der  Husten  boginnt  mit  einer  tiefen  Inspiration,  darauf  folgt  eine 
gewaltsame  krampfhafte  Exspiration,  und  diese  findet  im  Anfange  gegen 
die  verschlossene  Glottis  statt.  In  ihrem  Yerlauf  OfTnet  sich  die  Stimm- 
ritze  und  nun  schieBt  durch  den  engen  Spalt  die  innerhalb  der  Lunge 
unter  hohem  Druck  stehende  Luft  nach  auBen.  Da  der  weiche  Gaumen 
den  Nasenrachenraum  abschlieBt^  so  reiBt  der  Luftstrom  alles,  was  sich 
innerhalb  von  Kehlkopf  und  LuftrOhre  befindet,  in  den  Mund  hinein. 
Vielleicht  vermag  er  auch  den  Inhalt  der  Bronchien,  wenigstens  der  groBen, 
direkt  auszuschleudern.  Aber  sicher  sind  in  diesen  die  Druckverhaltnisse 
hierfttr  viel  weniger  ganstig.     Denn  hier  wird  ein  Fremdk5rper  nicht  nur 


1)  Nagel,  EDgelmaDDs  Archiv  1905.  8,  111. 

2)  Naunyn.  Arch.  f.  klin.  Med.  23.  S.  423. 

3)  Edlefben,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  200.  Eine  Diskussion  der  ein- 
schlagigen  Verhaltnisse  a.  bei  A.  Fraenkel,  Diagnostik  und  Symptomatologie 
der  Lungenkrankheiten.    S.  90. 
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in  der  RichtaDg  Dach  der  Trachea  gepreBt,  sondern  erb&lt  zugleich  Druck 
von  der  Bifnrkation  her,  and  es  kommt  far  den  Erfolg  dann  ganz  darauf 
an,  welcher  EinfluB  Hberwiegt.  Unseres  Erachtens  spielt  in  der  BefOrde- 
rang  von  Bronchialinhalt  bis  nahe  zur  Bifnrkation  bin  die  Flimmer- 
bewegnng  die  HaaptroUe.  Das,  was  sie  in  die  groBen  Luftr6hren  eingeffihrt 
hat,  vermag  dann  die  Hastenbewegnng  direkt  in  den  Mand  zn  bef6rdern. 

Der  Ort,  von  dem  aus  diese  Summe  von  Bev^regungen  in  der 
geschilderten  Reihenfolge  hervorgemfen  wird,  liegt  in  der  Medulla 
nahe  dem  Atemzentrum;  er  ist  von  den  obengenannten  Stellen  ans 
reflektorisch  erregbar.  Ob  direkte  zerebrale  Reizungen  vorkonimen, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen,  doch  sprechen  mancherlei  Erfah- 
iTingen  an  leicht  erregbaren,  nervosen  Menschen  ftir  diese  Moglich- 
keit,  und  auch  unsere  Fahigkeit  v^illkiirlich  zu  husten  lafit  sich  sehr 
wohl  damit  vereinigen.  Die  Erregung  erfolgt  an  den  wirksamen 
Orten,  v^renn  sie  gesund  sind,  nur  durch  Keize  von  bestimmter 
Starke.  Ist  aber  ihre  Oberflache  pathologisch  verandert,  so  kann 
die  Reizbarkeit  daselbst  erhoht  oder  herabgesetzt  sein.  In  der 
Regel  vergrofiem  akute  Entzundungen  der  Schleimhaut  die  Erreg- 
barkeit  der  reiiektorischen  Nerven,  wahrend  einzelne  Gifte  sowie 
Erkrankungen  des  Hirns  sie  herabzusetzen  imstande  sind.  Auch 
die  chronischen  Entziindungen  vermogen  sie  zuweilen  herabzu- 
stimmen. 

Die  Folgeerscheinungen  sind  fur  beide  Falle  ganz  die  entgegen- 
gesetzten:  im  einen  werden  schon  durch  geringe  chemische  oder 
mechanische  Beimengungen  zur  eingeatmeten  Lufk  andauemd  heftige 
HustenstoSe  ausgelost,  im  anderen  Falle  kommt  es  nur  schwer  oder 
gar  nicht  mehr  zur  Entstehung  von  Husten. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daS  eine  Abschwachung  des  Yorgangs 
nicht  nur  durch  Erkrankung  der  sensiblen  Apparate  entstehen  kann, 
sondern  ebensogut  eintreten  mufi,  v^renn  wegen  Lasion  der  motori- 
schen  die  Atembewegungen  nicht  mehr  kraftig  ausgefiihrt  vrerden. 
Das  beobachten  v^rir  zuweilen  im  Gefolge  schwerer  Erkrankungen 
des  Nervensystems  sowie  bei  alien  moglichen  Schwachezustanden 
der  Muskulatur. 

Mag  die  Herabsetzung  der  Hustenbewegung  auf  Lasion 
sensibler  oder  motorischer  Apparate  beruhen,  jedenfalls  gerat  durch 
sie  die  Lunge  in  Gefahr.  Was  sich  in  ihr  ansammelt,  und  was  von 
auBen  in  sie  hineingelangt,  wird  nicht  mehr  entfernt,  sondern  bleibt 
liegen.  Fiir  die  normalen  und  pathologischen  Ausscheidungen  der 
Respirationsschleimhaut  tritt  diese  Retention  natiirlich  dann  be- 
sonders  leicht  ein,  wenn  mit  der  Abschwachung  des  Hustens  sich 
eine  Hemmung    der  Flimmerbewegungen   verbindet..     Jeder  Arzt 
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kennt  und  fiirchtet  die  Gefahren  dieses  Zustandes,  wie  sie  sich 
bei  alien  Leuten  oder  schwer  Kranken  gar  nicht  so  selten  ein- 
stellen. 

Das  Zurtlckbleibende  zersetzt  sich  sehr  leicht  Das  ist  Tatsache. 
Nicht  YoUkommen  sicher  wissen  wir,  ob  die  Zersetzangen  lediglich  wegen 
der  Stagnation  von  vorhandenen  Mikroorganisinen  eingeleitet  werden  oder 
ob  diese  erst  in  die  bereits  erkrankten  Lnngen  —  etwa  wegen  Stdrangen 
der  Schleimsekretion  oder  Flimmerbewegang  —  ans  den  groBen  Lnftwegen 
einwandern.  Ich  halte  die  letztere  Vorstellong  fbr  die  wahrscheinlich 
richtige.  Denn  Baumgabten,  Hildebbanbt,  F.  Mulleb  fanden^)  die 
Lunge  sowie  den  gr66eren  Teil  der  Luftwege  steril.  Immerhin  muB  er- 
wfthnt  werden,  daB  DtJBCK^)  aus  den  Lungen  frisch  get6teter  Haastiere  die 
yerschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen,  anch  pathogene  zu  zQchten 
vermochte.  Worauf  die  yerschiedenen  Untersuchungsergebnisse  der  Forscher 
zarUckzufahren  sind,  vermag  ich  nicht  zn  sagen.  0£fenbar  spielt  die  StArke 
der  Respirationsbewegangen  und  die  Zahl  der  in  der  Luft  vorhandenen 
Mikroorganismen  eine  wichtige  RoUe. 

Das  Sterilsein  der  tieferen  Luftwege  erscheint  sehr  merkwtLrdig. 
Zwar  ist  der  Bakteriengehalt  der  Luft  ein  geringer,  aber  es  sind  doch 
eben  Mikroorganismen  in  ihr  enthalten,  and  man  wttrde  zunachst  denken, 
daB  zahlreicbe  von  ihnen  durch  die  Respiration  tief  in  die  Lunge  hinein- 
gerissen  werden.  Offenbar  wirkt  einmal  die  Nase  als  Filter:  auf  ihrer 
Schleimhaut  klebt  schon  vieles  fest  Im  Bronchialbaum  selbst  geht  die 
durch  die  Atembewegungen  bedingte  starke  StrOmung  der  Luft  nur  sehr 
wenig  tief  hinab.  In  der  Hauptsache  tauschen  sich  ja  nach  der  herr- 
schenden  Yorstellung  die  Gase  der  Bronchiolen  und  Alveolen  durch  Diffu- 
sion aus.  £s  handelt  sich  dabei  natnrlich  um  verhaltnismilBig  langsame, 
wirbelartige  Bewegungen  und  bei  der  groBen  Oberflache  der  Schleimhaut 
werden  alle  Teile  der  diffundierenden  Luft  mit  dem  Schleim  der  Zellen  in 
Berflhrung  kommen.  So  ist  es  verstftndlich,  daB  Mikroorganismen,  welche 
doch  in  den  Bronchialbaum  hineingelangen,  an  dessen  fouchten  Wftnden 
hangen  bleiben.  Durch  die  unaufh5rlich  t&tige  von  unten  nach  oben  ge- 
richtete  Flimmerbewegung  und  den  Husten  werden  sie  dann  —  sei  es 
lebend,  sei  es  tot  —  wieder  aus  der  Lunge  hinausgeschafft.  So  sehen  wir 
ebenso  wie  im  Darme  Gesundheit,  solange  Bewegung  herrscht.  Die  In- 
fektion  erfolgt  erst  mit  dem  Auftreten  von  Stagnation,  und  dann  kOnnen 
Retentionsentzandungen,  wie  jeder  Arzt  weiB,  zu  sehr  bedenklichen  StO- 
rungen  fnhren. 

Der  Husten  wendet  also  erhebliche  Gefahren  ab,  wenn  erFremd- 
korper  an  ihrem  Eindringen  in  die  Lunge  hindern  oder  sie  aus  ihr 
herausschaffen  kann. 

Andererseits  bringt  er  keinen  Vorteil,  sobald  er  nur  durch  eine 

1)  HiLDEBRANDT,  Zicglers  Beitrage  2.  S.  143.  —  F.  MCller,  Munchner 
raed.  Wchs.  1897.  Nr.  49.  —  Vgl.  Barthel,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  24.  Abtlg.  I. 
S.  401  u.  576. 

2)  DuRCK,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  388.  —  Dere..  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  42. 
Abtlg.  1.   S  574. 
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abnorme  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  oder  reflektorisch  von  anderen 
Organen  als  der  LuDge  aus  entsteht,  falls  also  —  und  darauf  kommt 
es  an  —  nichts  aus  der  Lunge  herauszubefordern  ist.  Dann  ist 
er  sogar  sehr  unerwiinscht,  denn  der  Hustenakt  ist  durchaus  kein 
fiir  den  Organismus  gleicbgultiger  Vorgang.  Bei  den  heftigen  ge- 
preUten  Exspirationen  steigt  der  intrathorakale  Druck  sehr  stark^ 
der  EinfluB  des  Venenblutes  in  die  Brust  ist  erschwert,  der  arte- 
rielle  Druck  iiberall  gewachsen.  Es  drohen  GefafizerreiBungen,  die 
Ftillung  des  Herzens  kann  wabrend  des  Anfalls  in  hohem  Grade  leiden. 
Die  Lunge  selbst  wird  wabrend  der  gewaltsamen  Ausatmungen  durcb 
den  hoben  Druck,  der  in  ibr  berrscbt,  stark  gedebnt  —  wir  werden 
spater  Hustenanfalle  als  eine  der  vornebmlicben  Ursacben  von 
Elastizitatsveranderungen  des  Organs  finden.  Ganz  besonders  macbt 
sicb  diese  Debnung  in  denjenigen  Partien  gel  tend,  die  nicbt  durcb 
die  exspiratoriscben  Muskeln  zusammengedriickt  werden,  also  in  den 
oberen. 

Dem  Gasaustauscb  erwacbsen  nun  zuerst  dadurcb  Gefabren, 
daB  wegen  TerengeruDg  der  luflUirendeii  BOhren  das  Einstromen  der 
friscben  und  das  Entweicben  der  gebraucbten  Luft  erscbwert  ist. 
Solcbe  Verengerungen  werden  von  verscbiedener  Bedeutung  sein, 
je  nacb  der  Stelle,  an  der  sie  eintreten.  Ist  die  Nase  voUkommen 
verlegt,  so  wirkt  das,  wie  jeder  aus  Erfabrung  weiB,  zunacbst 
aufierst  storend.  Man  bat  anfangs  das  Gefiibl,  nicbt  atmen  zu 
konnen,  indessen  bald  lernt  der  Erwacbsene  genau  so  wie  friiber 
durcb  die  Nase  jetzt  durcb  den  Mund  atmen,  obne  bei  der  Nali- 
rungsaufnabme  irgendwie  gestort  zu  werden.  Nur  der  Saugling  ver- 
mag  bei  voUig  gescblossener  Nase  nicbt  ordentlicb  zu  saugen  und 
deswegen  kann  fiir  ibn  ein  erbeblicber  Scbnupfen  scbon  an  sicb 
bedenklicb,  ja  lebensgefabrlicb  werden.  Er  wird  durcb  ibn  eben 
leicbt  zum  Hungem  gezwungen,  und  das  ist  fiir  ein  Kind  immer 
ernst  zu  nebmen. 

Von  ganz  anderer  Bedeutung  sind  Verengerungen  der 
Luftrobre  vom  Pbarynx  bis  zur  Bifurkation,  d.  b.  dort,  wo 
sie  ungeteilt  verlauft.  Solcbe  treten  bier  aus  den  verscbiedensten 
Ursacben  ein,  teils  durcb  Prozesse,  die  von  auBen  das  Robr  kom- 
primieren  (Strumen,  Mediastinalgescbwiilste,  Aneurysmen),  teils 
durcb  Erkrankungen  des  Atmungsapparates  selbst  (z.  B.  Scbwel- 
lungen  im  Keblkopf).  Und  alle  verlegen  das  Lumen  wieder  um  so 
leicbter,  je  enger  es  an  sicb  ist,  d.  b.  am  leicbtesten  an  der 
Glottis  und  besonders  an  der  Glottis  von  Kindern.  Auf  die  ana- 
tomiscben  Einzelursacben  ist  bier  genauer  nicbt  einzugeben.     Sie 

Rrehl,  Pathol.  Pbysiologfe.    0.  Aofl.  .  18 


274  ^^®  Atmung. 

sind  ohne  weiteres  verstandlich,  mit  Ausnahme  einiger  Verenge- 

rungen,  welche  samtlich  die  Glottis  betreffen,  sehr  plotzlich  ein- 

treten  und  nach  einigen  Minuten,  spatestens  Stunden  wieder  ver- 

schwinden:    der    Pseudokrupp,    der    Olottiskrampf   und    der 

Keuchhustenanfall. 

Es  kann  unsercs  Erachtens  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  das  Wichtigste 
bei  alien  dreien  ein  Krampf  der  Stiminbandschliefier  ist  Beim  Pseudo- 
krupp kommt  dazu  wohl  eine  SiuBerst  akute  EntzQndung  des  Kehlkopf  s. 
Man  kann  sie  unter  gfinstigen  Umst&nden  sehen,  und  sie  bleibt  auch  nach 
deni  AufhOren  der  eigentlichen  Stenose  noch  stundenlang  bestehen:  die 
Kinder  sind  dann  noch  beiser  und  husten.  Durch  den  entzQndlicben 
ProzeB  dfirften  hier  Kr&mpfe  der  glottisverengenden  Muskeln  hervor- 
gerufen  sein;  sie  brauchen  ja,  um  zur  Stenose  zu  fahren,  bei  den  kleinen 
Dimensionen  des  kindlichen  Kehlkopfs  nicht  hobe  Grade  zu  erreichen. 
Im  Keucbhusten^)  ist  der  Kehlkopf  jedenfalls  in  der  UbergroBen  Mehr- 
zahl  der  Fftlle  frei  von  Entzttndung  —  die  meisten  Kinder  mit  Tussis 
convulsiva  haben  wenigstens  eine  vollkommen  klare  Stimme  und  auch 
laryngoskopisch  vermiBt  man  in  der  Kegel  cntzttndliche  Prozesse.  Die  An- 
f&Ue  lassen  sich  hier  nur  durch  Kr&mpfe  der  KehlkopfschlieBer  erklftren. 
Wir  wissen  aber  noch  nicht,  warum  sie  eintreten  und  von  welchen  Stellen 
aus  sie  erzeugt  werden.  Der  Spasmus  glottidis  trifft  ganz  vorwiegend 
rachitische  Kinder  und  ist  nicht  allzu  selten  mit  VergrOBerungen  der 
Thymusdrttse  und  den  Erscheinungen  der  Tetanie  verbunden.  Auch  hier 
rofissen  wir  zunachst  noch  unsere  vOllige  Unkenntnis  fiber  die  Beziehungea 
dieser  Zustdnde  nntereinander  und  die  nftchste  Veranlassung  der  Anf&lle 
eingestehen.  Die  Kinderflrzte  sprechen  in  solchen  Fallen  von  spasmophilen 
Zustilnden. 

Was  bedeuten  nun  Verengungen  derLuftrohre  flir  die 
Atmung?  Es  tritt  zunachst  in  jeden  Alveolus  weniger  Luft  als 
in  der  Norm  ein,  dadurch  wird  die  Gesamtatmung  geschadigt.  Denn 
dann  steigt  der  Partialdruck  der  Kohlensaure  und  sinkt  der  des 
Sauerstoffs  in  der  ganzen  Lunge,  der  Austausch  der  Gase  erfolgt 
viel  langsamer  als  in  der  Norm,  und  wenn  nicht  Ausgleichungen 
eintreten,  so  wird  das  Blut  reicher  an  Kohlensaure  und  armer  an 
Sauerstoff  die  Lunge  verlassen. 

Nun  fxihrt  eine  Stenose  von  Kehlkopf  oder  Trachea  auf  jeden 
Fall  zur  Veranderung  der  Atembewegungen,  und  es  fragt 
sich,  wodurch  diese  erzeugt  wird.  Sicher  sind  ja  Schwankungen  im 
Gasgehalt  des  Blutes  von  groBtem  EinfluB  auf  die  Tatigkeit  des 
Atemzentrums:  weniger  Sauerstoff  und  mehr  Kohlensaure  steigem 
sie.  Indessen  wiirde  es  wesentlich  im  Interesse  des  Organismus 
liegen,  wenn  eine  fiir  die  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  niitzliche 


1)  Eine   neuere    zasammenfassende   Darstellung    des   Keuchhustens    bei 
Sticker  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie.   Bd.  4. 
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Verstarkung   der  Atembewegungen   eintrate,   schon  ehe  der  Gas- 

gehalt  des  Blutes  sich  zu  verandem  beginnt. 

Zweifellos  besitzt  der  Nervas  vagus  in-  and  exspirationsverstarkende 
Fasern.  Beide  kOnnen  in  den  Lnngen  dnrch  mechanische  Moroente  erregt 
werden.  So  erzeugt  z.  B.  geringe  Ansaagung  der  Luft  in  der  Lunge  eine 
Vertiefung  der  Inspiration^).  Ob  auch  chemische  Einflasse  auf  diese 
Fasern  wirken,  ist  noch  nicht  entschieden.  Wir  kommen  darauf  spater 
zurQck.  Aber  gerade  die  Tatsache,  daB  schon  die  schwachste  Saugung  der 
Lunge  die  Inspiration  vertieft,  ist  bier  wohl  von  erbeblicher  Bedeutung. 
Denn  bei  Verengerung  der  groBen  Luftwege  muB  wabrend  der  Einatmung 
zonachst,  wenn  auch  ganz  vorfibergehend,  ein  negativer  Druck  auftreten, 
and  darin  liegt  vielleicht  der  Heiz  ftlr  eine  verstarkte  Innervation  der 
inspiratorischen  Muskeln.  Nach  neueren  Untersuchungen  ^)  darf  man  in 
der  Tat  annehmen,  daB  bei  Stenosen  der  Luftwege  der  Atemtypus  sich 
andert  und  eine  Dyspnoe  mit  Verlangsamung  und  Vertiefung  der  A  tern- 
zQge  schon  eintritt,  bevor  eine  Anderung  der  Gasspannungen  in  den  AL- 
veolen  sich  bemerkbar  macht.  Das  ist  natttrlich  ffir  den  Organismus  sehr 
zweckmaBig,  da  durch  diesen  Mechanismus  einer  Sauerstoffverarmung  und 
Eohlensaurettberladung  der  Gewebe  vorgebeugt  wird.  Man  hat  es  bei  der 
Dyspnoe  durch  Trachealstenose  also  mit  einer  Form  der  AtemstOrung  zu 
tun,  die  nicht  durch  die  Gasspannungen  des  Blutes  reguLiert  wird,  sondern 
reflektorischen  Ursprungs  ist. 

Bei  der  Dyspnoe  durch  Trachealstenose  werden  die  Inspirationen 

heftiger.  Die  gewohnlichen  Inspirationsmuskeln:   Scaleni,  Intercos- 

tales  extemi,  Zwerchfell  ziehen  sich  kraftiger  zusammen,  und  die  Er- 

regung  verbreitet  sich  liber  weitere  Muskeln,  die  auch  vom  Atem- 

zentrum  aus  innerviert  werden  konnen  (z.  B.  Pectoralis  major,  Serratus 

anticus  major,  Levatores  costarum).   Der  Kranke  inspiriert  also  weit 

starker  als  in  der  Norm.    Da  wegen  Verengerung  der  Trachea  die 

auBere  Luft  nicht  schnell  zu  den  Alveolen  gelangt  und  in  diesen  also 

der  Druck  sinkt,  so  werden  demgemafi  die  beweglichen  Teile  des 

Brustkorbs  durch  den  iiberwiegenden  Atmospharendi-uck  eingedriickt. 

So     entstehen    die    bekannten    inspiratorischen    Einziehungen    an 

Jugulum,    Epigastrium,    Klavikulargruben  und   an   den   seitlichen 

Partien  des  Brustkorbs.    DaB   die  letztgenannten  Teile  durch  die 

Wirkung  des  Zwerchfells  stets  direkt  eingezogen  werden,  ist  kaum 

-wahrscheinlich,   weil,   wie  D.  Gebhabdt  auf  Grund  der  Versuche 

von  DucHENNE  ororterte^),  Tiefsinken  der  Leber  oder  betrachtliche 

Starre  der  unteren  Rippen  vorhanden  sein  mtissen,  wenn  dies  ge- 

schehen  soil.    Die  weichen  rachitischen  Rippen  werden  allerdings 

auch,  ohne  daB  diese  Bedingungen  erfiillt  sind,  direkt  eingezogen. 

• 

1)  8.  Head,  Journal  of  physiol.  10.  S.  1. 

2)  MoRAwiTz  u.  SiEBECK,  Arch.  f.  klio.  Med.  97. 

3)  D.  Gerhardt,  Ztfr.  f.  klin.  Med.  30.  S.  37. 
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Es  leuchtet  nun  ein,  daB  diese  Differenz  zwischen  Alveolar-  und 
Atmospharendruck  zugleich  noch  die  Widerstande  fiir  die  In- 
spirationsmuskeln  wesentlich  steigert  und  dadurch  ein  weiteres 
Hindemis  fur  die  Atmung  setzt. 

Aber  die  Einatmungen  werden  bei  Trachealstenosen  nicht  nur 
starker,  sondern  auch  langer. 

Die  von  Herinq  und  Bkeueb^)  entdeckte  ^Selbststeuerung^  der 
Atmung  durcb  den  Nervus  vagns  mu£  bier  die  Dauer  der  einzelnen  Ee- 
spirationspbasen  verl&ngern.  Wie  diese  ausgezeicbneten  Forscher  fanden, 
erzeugt  ja  die  Aufbl&hung  der  Lunge,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad  er- 
reicbt  hat,  einen  Exspirationsrefiex,  und  scbon  geringe  Ansaugung  erregt 
Einatmungen^).  Wenn  jetzt  bei  Kehlkopf-  oder  Trachealstenosen  wegen 
der  nur  langsam  einstrdmenden  Luft  die  Lunge  sich  nicht  scbnell  aus- 
dehnt,  so  treten  die  fUr  das  AufhOren  der  Inspiration  maBgeben- 
den  Reize  wesentlich  spftter  ein,  diese  bedarf  ftlr  ihren  Ablauf  l^boigere 
Zeit  als  in  der  Norm.  Und  ebenso  kann  die  Luft  durch  die  verengte 
Stelle  nur  schwieriger  entweichen,  die  Lunge  f^Ut  langsaroer  zusammen. 
Auch  die  Exspiration  dauert  deswegen  langer  und  verlftngert  sich  noch 
besonders  leicht,  weil  die  exspiratorischen  Krftfte  an  sich  schwftcher  sind 
als  die  inspiratorischen:  am  Gesunden  erfolgt  ja  die  Ausatmung  vorwiegend 
durch  die  Elastizit&t  des  Thorax  und  der  Lungen.  Das  findert  sich  bei 
Verengerung  der  groBen  Luftwege.  So  wie  ftlr  die  Einatmung  durch  den 
st&rkeren  Inspirationsreiz  neue  HilfskrSLfte  herangezogen  werden  dadurch, 
daB  die  Erregung  im  Hirn  sich  weiter  ausbreitet,  so  fQhrt  auch  die  Er- 
schwerung  der  Exspiration  zu  ihrer  UnterstQtzung  durch  aktive  Krafte. 
Es  wird  sich  auch  bei  der  Verst&rkung  der  Exstirpation  wohl  um  eine  re- 
fiektorische,  von  der  Lunge  ausgelOste  Innervation  von  Muskeln  handeln,  die 
imstande  sind,  den  Brustkorb  zusammenzudrticken  und  das  Zwerchfell  durch 
Verkleinerung  der  UnterleibshOhle  in  die  HOhe  zu  drftngen.  Das  sind  vor- 
wiegend die  Musculi  transversi,  recti  und  obliqui  abdominis.  Auch  die 
Ausatmung  ist  also  bei  Stenosen  der  groBen  Lnftwege  nicht  nur  verl&ngert, 
sondern  auBerdem  verstarkt,  aktiv  geworden.  In  beiden  Phasen  hOrt  man 
ein  bei  dem  Durchstreichen  der  Luft  durch  die  verengte  Stelle  erzeugtes 
lautes  Gerftusch.  Die  VergrdCerung  der  In-  und  Exspirationsdauer  muB 
nattlrlich  eine  Verringerung  der  Atemfrequenz  im  Gefolge  haben. 

Mit  der  Vertiefung  der  Atmung  tritt  bei  Verengerung  der  Luftwege 
eine  erhohte  Mittellage  ein,  wie  die  Beobachtung  des  Zwerchfellstandes 
bei  Diphtherie-Kindern  mit  Larynxstenose  3)  und  spirometrische  Unter- 
suchungen  an  unserer  Klinik  gezeigt  haben.  Zu  einer  Erklarung  dieser 
Einstellung  reichen  uuscre  Kenntnisse  noch  nicht  aus. 


1)  Brkueb,  Wiener  Sitzungsber.  57.  II.  S.  909.  —  8.  ferner  Gad,  Arch, 
f.  Physiol.  1880.  S.  4.  —  Miescheb,  Ebenda.  1885.  S.  355.  —  Eine  vortreff- 
iiche  DaidtelluDg  der  AtiuungBiDnervation  b.  bei  Rosenthal  in  Hermanns 
Haodb.  4.  II  u.  bei  Gad  in  Gad  und  Heymans  Lehrbuch  der  Physiologic. 
Berlin  1892. 

2)  Vgl.  Hkad,  Jourua'  of  physiology  10.  S.  1. 

3)  G.  LiEBESMEisTKR,  Dcutsche  med.  Wchs.  1908.  Nr.  39. 
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Die  Verlangsamung  und  Vertiefung  beider  Respirationsphasen 

ist  fiir  die  Kranken  von  Nutzen.    Wenigstens  iniissen  wir  dies  an- 

nehmen,  wenn  es  gestattet  ist,  die  Ergebnisse  von  Tierversuchen 

fur  das  Verstandnis  der  Erscheinungen  am  Krankenbett  zu  benutzen, 

und  dies  zu  tun,  liegt  kein  Gegengrund  vor.    KOhleb^)  sah  Hunde 

und  Katzen,  deren  Trachea  kiinstlich  verengert  war,  durch  jenen 

Atemmodus  sogar  mehr  Luft  in-  und  exspirieren  als  in  der  Norm. 

Auch  beim  Menschen  wachst  in  der  Kegel  bei  experimenteller  Stenose 

der  Atemleitung  die  Atemgrofie  in  der  Minute.  Gleichzeitig  tritt  oft 

eine  nicht  unerhebliche  Herabsetzung  der  alveolaren  Kohlensaure- 

spannung  ein  2).   Wegen  der  starken  Muskelanstrengungen  brauchen 

allerdings   die  betreflfenden  Organismen   auch  mehr  Sauerstoflf  als 

Gesunde.    Aber  man  wird  aus  diesen  Versuchen  das  doch  schlieUen 

diirfen,  daU  die  veranderte  Atmung  den  Kranken,  wenigstens  solange 

sie  sich  ruhig  verhalten,  die  notwendigen  Gasmengen  gewahrt. 

Besondere  yerhd.ltiiisse  sieht  man  nun  dadurch  eingefQhrt,  dafi  Hinder- 
nisse  nur  bei  einer  der  beiden  Atmungsphasen  auftreten.  Die 
Llkhmung  der  Musculi  cricoarythaenoidei  postici,  die  bei  der  Einatmung 
die  Glottis  5ffnen,  muB  eine  reine  Erschwerung  der  Inspiration  zur  Folge 
haben,  denn  die  Stimmbfindcr  sind  dann  bei  der  Einatmung  schlaff  und 
werden  nach  der  Trachea  zu  angesaugt,  so  daB  zwischen  ihnen  nur  ein 
duBerst  enger  Spalt  offen  bleibt.  Die  Inspiration  zeigt  dann  alle  die  ge- 
nannten  Eigenschaften  des  Stenosenatmens,  sie  ist  angestrengt,  lang, 
die  Exspiration  dagegen  vollkommen  frei  und  kurz.  Solche  einsinnige 
Dyspnoen  kCnnen  in  seltenen  Fallen  durch,  wenn  ich  sagen  darf,  mehr 
zufilllige  Konstellationen  hervorgerufen  werden.  Membranen,  Polypen,  die 
oberhalb  des  Larynx  flottieren,  haben  inspiratorische,  bewegliche  Hinder- 
nisse,  die  direkt  unterhalb  der  Glottis  sitzen  und  durch  den  Luftstrom  bei 
der  Ausatmung  an  sie  angedrttckt  werden,  rein  exspiratorische  Dyspnoe 
zur  Folge.    Doch  sind  das  auBerst  seltene  Vorkommnisse. 

Der  Luftzutritt  zu  den  Alveolen  kann  weiter  durch  Verenge- 
rung groberer  oder  feinerer  Bronchien  erschwert  werden. 
Fiir  die  Folgeerscheinung  kommt  hier  alles  auf  Sitz  und  Ausbreitung 
der  Lasion  an:  wenn  z.  B.  beide  Hauptbronchien  verengert  sind, 
so  beobachten  wir  genau  dasselbe  wie  bei  den  Stenosen  der  unge- 
teilten  Luftrohre. 

Ist  der  Hauptbronchus  einer  Seite  verlegt,  so  dehnt  sich  die 
betrefiFende  Thoraxhalfte  schlecht  aus,  man  hort  iiber  ihr  kein  oder 
ein  abgeschwachtes  Atmungsgerausch  und  den  schon  vorher  er- 
wahnten  Stridor.  Die  Atmung  wird  angestrengt,  zeigt  aber  in  der 
Kegel  nicht  den  fiir  Trachealstenosen  so  charakteristischen  Rhyth- 

1)  KoHLER,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  7.  S.  1. 

2)  MORAWITZ  U.  SlEBECK,  1.  0.   S.  275. 
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mas,   oiFenbar  weil   die   Lunge   der  gesunden   Seite   die  iiormale 
Steuerung  gestattet. 

In  alien  diesen  Fallen  ist  fur  den  Zustand  der  Kranken ,  selbst 
von  groBter  Bedeutung  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  pathologische 
Zustand  sich  entwickelt.  Das,  was  nicht  ertragen  wird,  wenn  es 
plotzlich  eintritt,  braucht  bei  langsamer  Entstehung  kaum  Be* 
Bchwerden  zu  machen.  Wir  brauchen  ja  fiir  Buhe  und  mafiige 
Bewegungen  nie  unsere  ganze  Atemflache.  Kranke  lemen  nun 
gewohnlich  sehr  bald  mit  dem  aufgenommenen  Sauerstoff  haus- 
zuhalten,  d.  h.  ihre  Bewegungen  zu  beschranken  und  die  auszu- 
fuhrenden  so  zu  gestalten,  dafi  sie  mit  der  kleinstmoglichen  Muskel- 
innervation,  also  mit  dem  geringsten  Stoffverbrauch  zustande 
kommen.  So  konnen  auch  Menschen  mit  recht  beschrankter  Atem- 
flache —  wir  diirfen  diesen  Ausdruck  brauchen,  weil  diese  Be- 
ziehungen  fiir  alle  Anomalien  der  Lunge  gelten  —  eventuell  leidlich 
leben.  Wie  weit  das  moglich  ist,  hS,ngt  von  dem  Q-rofienverhaltnis 
der  freien  zu  den  verletzten  Lungenpartien  und  von  der  Hohe  des 
SauerstoflTbediirfnisses  ab. 

Die  Lumina  der  groBeren  Bronchien  sind  am  Erwachsenen  so 
weit,  daU  besonders  schwere  V^randemngen  dazu  gehoren,  um  sie 
merkbar  zu  verengern.  Die  entzundlichen  Prozesse  der  Schleim- 
haut  reichen  hierfiir  nicht  aus,  wir  miissen  vielmehr  auf  die  gleichen 
Momente  zuriickgehen,  die  schon  bei  der  Trachea  erwahnt  wurden. 
Auch  hier  kommen  besonders  in  Betracht  Geschwiilste,  die  von 
den  Luftwegen  oder  den  Driisen  des  Mediastinums  ausgehen,  und 
Aneurysmen  der  Aorta.  An  den  feinsten  Bronchien  liegen  die 
Verhaltnisse  ganz  anders,  hier  wird  das  an  sich  enge  Lumen  schon 
durch  Schleimhautschwellung  merklich  verengt. 

Storungenan  den  Bronchien  sind  entschieden  am  haufigsten 
die  Folge  von  Entziindungen.  Bronchitiden  treten  ja  recht  oft 
und  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  ein.  Ihre  Bedeutung  ist 
kaum  einheitlich  zu  besprechen.  Fiir  die  Atmung  voUig  gleich- 
giiltig,  wenn  sie  ohne  Fieber  nur  die  groBen  Luftwege  eines  Er- 
wachsenen betreffen,  konnen  sie  bei  erheblicher  Ausdehnung  und 
Lokalisation  in  den  feinsten  Rohren  zu  den  allerschwersten  Sto- 
rungen  fiihren.  Ganz  besonders  gilt  dies  fiir  Kinder  mit  ihren 
an  sich  engen  Bronchien  und  ihren  schwachen  Respirationsmuskeln, 
oder  z.  B.  fiir  Kyphoskoliotische.  Diese  kommen  rait  ihrer  Re- 
spirationsflache  gerade  aus,  vertragen  aber  oft  keine  weitere  Ver- 
kleinerung. 

Bei    alien   starkeren  Bronchitiden   sind   die  Atembewegungen 


Die  Verengerung  der  zufuhrenden  RohreD.  279 

oberilachlich  und  beschleunigt:  60—80  Inspirationen  in  der  Minute 

sieht  man  hierbei  nicht  allzuselten.    Die  Vermehrung  der  Respira- 

tionsfrequenz  ist  entschieden  am  hochsten  bei  den  fiebemden  Kran- 

ken  —  wir  wissen,  daU  Erhohung  der  Bluttemperatur  in  diesem 

Sinne  wirkt.    Aber  auch  nicbtfiebemde  Bronchitiker  atmen,  wenn 

ihre  Erkrankung  irgendwie  ausgedehnt  ist,  haufiger  und  dabei  ober- 

flachlich. 

Die  Ursache  dieser  Beschleunigung  und  Verflachung  der  AtemzQgc 
bei  Bronchitiden  ist  recht  schwer  zu  verstehen.  Ganz  gewiB  ist  nicht  Saner- 
stoffmangel  die  Ursache  der  Verdnderung  der  Atembewegnngen.  Denn  im  Blute 
dyspnoischer  Menschen  ist  wabrscheinlich  zuweilen  nicht  weniger,  sondern 
mehr  SaaerstofT  als  in  der  Norm  vorhanden^),  es  kommt  also  ebenso  wie 
bei  starken  KOrperbewegungen  durch  die  verstarkte  Atmung  eine  tTberventi- 
lation  des  Blntes  zustande.  Es  enthalt  grOBere  Mengen  von  Saaerstoff.  Die 
Kohlensfture  des  Blutes  wirkt  als  Reiz  schon  in  sehr  groBer  Verdttnnung^). 
Sie  ist  verbal tnisrodBig  wenig  giftig  und  schtltzt  die  Organe  vor  den  so 
auBerordentlich  schftdlichen  Erscheinungen  des  Sauerstoffmangels.  Der 
Kohlens&uregebalt  des  Blntes  ist  bei  Dyspnoischen  zuweilen  vermehrt,  zu- 
weilen  nicht.  Doch  fehlen  noch  genauere  Untersuchungen,  speziell  ftber 
die  Spannung  der  Kohlensdure  in  der  Alveolarlnft  und  im  Blute  bei 
Dyspnoc.  Yon  der  Spannung  der  CO2,  die  sich  unabhdngig  von  ihrer  Menge 
im  Blute  ftndern  kann,  ist  die  Wirkung  auf  das  Atemzentrum  aber  ab- 
h&ngig.  Da  sind  noch  weitere  Beobachtungen  notwendig,  urn  die  DifTerenz 
der  bisher  gewonnenen  Resultate  aufzuklftren.  Nun  rufen  aber  beide,  sowohl 
der  KohlensfiuretlberfluB  wie  der  Sauerstoifmangel,  stets  in  erster  Linie  eine 
Verstarkung  der  Respirationen  und  eine  Erhdhung  der  Mittellage  der 
Lunge  ^)  hervor,  daneben  oft  auch  eine  Beschleunigung,  nie  aber  in  erster 
Linie  Beschleunigung  und  nie  Verflachung.  Also  selbst  ein  hoher  Kohlen- 
sauregehalt  des  Blutes  wUrde  den  auch  bei  fiebcrlosen  starkeren  Bronchi- 
tiden beobachteten  Atemtypus  nicht  erklaren. 

Auf  besondere  Einfltlsse  einer  gesteigerten  Kohlensaureretention  in 
den  Alveolen  kOnnen  wir  natQrlich  fQr  das  Yerstandnis  der  veranderten 
Atembewegnngen  nur  in  den  F&llen  mit  erhOhtem  Kohlensauregehalt  des 
Blutes  reknrrieren,  denn  eine  Steigerung  des  Kohlensauregehalts  der 
Alveolenluft  wird  meistcns  wohl  mit  einer  Erhohung  der  COj-Spannung 
im  Blute  einhergehen. 

Immerhin  besteht  die  MOglichkeit,  daB  die  Eohlensaure  von  erkrankten 
Lungen  aus  als  cin  besonderer  Reiz  wirken  kOnne.  Ahnlichen  Anschau- 
nngen  wurde  auch  Ausdruck  gegeben"*).    Z>Yar  haben  nicht  alle  Beobach- 


1)  MoRAwiTZ  u.  RoHMEB  DEch  BeobachtUDgen  auf  unserer  Elinik. 

2)  8.  MiESCHEB,  Du  Bois'  Arch.  18S5.  S.  355.  —  Vgl.  Kropebt,  Pflugers 
Arch.  73.  S.  438.  —  Zuntz,  Verhandl.  d.  physiol.  Gee.  in  Berlin,  20.  Marz  1697. 
—  ScHENK,  Innervation  der  Atmung  in  Asher-Spiro  1908  Vll.  S.  71. 

3)  BoHB,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  1907.  S.  385. 

4)  Bebns,  Onderzookingen  gedaan  in  bet  PhyBiol.  Labor,  der  Utrechtsche 
Hoogeschool  1870. 
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tungen^)  elnen  EinfiuB  der  Eohleusfture  auf  die  Vagusenden  festznstellen 
vermocht,  und  wenn  sie  auch  von  der  Lunge  aus  die  Atmung  anzuregen 
vermag,  so  geschieht  das  doch  dort  erst  bei  Partialdracken,  wie  sie  unter 
natllrlichen  Verhaltnissen  niclit  vorkommen.  Doch  mOchten  wir  in  vOlliger 
tJbereinstimmung  mit  Mieschbb^)  die  Frage  noch  keineswegs  fOr  vOllig 
abgeschlossen  halten.  Wie  bereits  oben  erwahnt  wurde,  wirkt  die  Kohlen- 
sSure  schon  in  sehr  gro£er  VerdUnnung,  und  tut  dies  unter  Umst&nden, 
die  einen  Einflu£  auf  die  Vagusenden  mindestens  nicht  ausscbliefien  lassen. 
Aber  allerdings  erzeugt  sie  stets  vertiefte  und  nie  oberflftchliche  Atem- 
bewegungen.  Vielleicht  vermOgen  die  entzftndlichen  Prozesse  an  der  Scbleim- 
haut  die  sensiblen  Vagusenden  zu  erregen.  Diese  Vorstellung  auBert  schon 
CoHNHEiM.  Sie  ist  far  den  Pathologen  gewiB  auBerordentlich  ansprechend, 
doch,  wie  betont  werden  muB,  in  keiner  Weise  begrOndet.  Also  leider 
widersteht  eine  so  hftufige  Erscheinung,  wie  die '  Beschlcunigung  und  Ver- 
flachung  der  Atemztlge  bei  Bronchialerkrankungen,  bisher  noch  hartn^ckig 
unserem  voUem  Verstandnis. 

SchlieBlich  wftre  noch  die  Vorstellung  mOglich,  daB  die  dyspnoische 
Respirations veranderung,  wie  sie  uns  beim  kranken  Menschen  entgegen- 
trltt,  in  vielen  Fallen  nberhaupt  nichts  mit  den  Blutgasen  zu  tun  hat, 
sondern  von  Produkten  der  unvollkommenen  Oxydation  ausgelOst  wird,  so  wie 
es  auch  ftir  die  Atmungsveranderung  bei  Maskelarbeit  angenommen  wird'). 

Einer  besouderen  Besprechung  bedarf  der  als  Asthma  brenchUJe 
bezeichnete  Zustand^).  Er  gehort  hierher,  denn  es  laGt  sich  an- 
nehmeB,  dafi  in  den  dabei  auftretenden  Anfallen  eine  allgemeine 
Bronchostenose  vorliegt.  Wir  meinen  jene  auBerordentlich  heftigen 
Attacken  ven  Dyspnoe,  die,  unabhangig  vom  Zustande  des  Kreis- 
laufes,  anfangs  in  der  Kegel  nachts,  spater  zu  jeder  Zeit  auftretea 
und  Stunden  bis  Tage  dauern.  Die  Kranken  machen  sowohl  bei 
In-  wie  bei  Exspiration  heftige  und  verlangerte,  mit  Hilfe  aller 
verfugbaren  Muskeln  ausgefiihrte  Atembewegungen,  doch  ist  die 
Anstrengung  beim  Ausatmen  am  starksten.  Zyanose  und  tiefe  in- 
spiratorisclie  Einziehungen  aller  weichen  Telle  des  Thorax  fehlen 

1)  M.  Rosenthal,  Du  Bois'  Arch.  1883.  Sappl.  S.  200.  —  Knoll,  Wiener 
SitzuDgsber.  G8.  III.  S.  20. 

2)  MiEsciiEB,  Du  Bois'  Arch.  1885.  S.  372. 

3)  Vgl.  ZuNTz,  Arch.  f.  Physiol.  1905.  Suppl.  S.  416.  —  Sciienk,  Asher- 
Spiro  Vli.  1008.  S.  71. 

4)  Leyden,  Virch.  Arch.  51.  S.  324.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1891. 
S.  1058.  —  BiEBMER,  Volkmanns  Vortrage.  Nr.  12.  —  Curschmann,  Arch.  f. 
klin.  Med.  32.  S.  1.  —  Ders.,  Kongr.  f.  innere  Med.  1882.  S.  191.  —  Leyden, 
Kbenda.  8. 193.  —  Ungar,  Ebenda.  S.  162.  —  Referate  von  Curschmann  u. 
RfEGEL  auf  dem  Kongr.  f,  innere  Med.  1885.  Diskussion  daselbst.  —  F.  A. 
Hoffmann  in  Nothnagels  spez.  Path.  13.  3.  I.  S.  200.  —  A.  Schmidt,  Das 
Bronchialasthma.  Wurzburger  Abhandlangen  III.  7.  —  v.  Strumpell,  Mediz. 
Klinik  1908.  Nr.  1. 
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fast  nie.    Die  Zahl  der  Respirationsbewegungen  kann  vermindert 
oder  normal  sein,  meist  ist  sie  aber  erhoht. 

Wahrend  des  Anfalles  vergroBert  sich  das  Volumen  der 
Lungen  in  kurzer  Zeit  betrachtlich,  sie  erreichen  bald  tiefe  In- 
spirationsstellung.  Man  hort  liber  ihnen  reichliche  Rhonchi  der 
verschiedensten  Art.  Anfangs  sind  die  Kranken  in  der  Zeit 
zwischen  den  Anf alien  vollig  gesund,  spater  leiden  sie  aucb  dann 
an  Bronchialkatarrh,  Hasten,  oft  auch,  wenigstens  zeitweise,  an 
Dyspnoe. 

Diese  asthmatlschen  Anf&lle  finden  sich  einmal  bei  Krankheiten  der 
Bronchien,  ganz  besonders  bei  der  Ton  Cubschmann  beschriebenen  Bron- 
chiolitis exsndativa  chronica,  welche  mit  ihrem  z&hen  mncinOsen,  die  Spi- 
ralen  and  CHABCOT-LEYDENschen  Kristalle  enthaltenden  Spatum  einen 
entschieden  spezifischen  ProzeB  darstellt,  Pathologisch-anatomisch  ist  er 
noch  nicht  genagend  charakterisiert.  Fb.  MuLiiEB  ^)  hebt  anf  Grand  von 
chemischen  Spatamantersachangen  hervor,  da£  er  wohl  mehr  als  eine 
Sekretionsanomalie,  denn  als  eine  Entzllndang  im  engeren  Sinne  des  Wortcs 
aafzafassen  ist.  Jedenfalls  „verknQpft  er  sich  fast  typisch  mit  spastischem 
Asthma**  2).  Die  Anf&lle  sollen  sich  ferner  auch  bei  der  mit  Emphysem 
verbandenen  einfachen  Bronchitis  iinden,  doch  ist  das  keineswegs  sicher, 
ja  sogar  anwahrscheinlich.  Man  kann  nSLmlich  in  diesen  F&llen  oft  sehr 
schwer  entscheiden,  ob  der  asthmatische  ProzeB  oder  das  Emphysem  den 
primaren  Zastand  darstellt  —  wahrscheinlich  in  der  Kegel  der  erstere. 
Asthmatische  Zaf^lle  beobachtet  man  weiter  bei  Erkranknngen  der  Nase^), 
vor  allem  bei  Schwellangen  der  Schleimhaut  an  Mascheln  and  Septam 
and  bei  Polypen.  Vielleicht  stehen  diese  Nasenveranderangen  Ofters  in 
einer  merkwtlrdigen,  bisher  noch  nicht  gentigend  anfgeklarten  Beziehang 
zar  Bronchiolitis  exsadativa.  Wenigstens  kommen  beide  vereint  vor,  and 
nicht  selten  bessern  sich  nach  Behandlnng  der  Nasenschleimhaat  die  Er- 
scheinangen  der  Bronchitis  entweder  daaernd  oder  vorllbergehend.  Doch 
sind  keineswegs  alle  Falle  von  reflektorischem  („nervOsem")  Asthma  mit 
einer  Erkrankung  der  Bronchien  verbanden,  sondern  die  Anfalle  kOnnen 
von  den  verschiedensten  Teilen  der  Laftwege  and  von  anderen  Organen 
aas  erzeagt  werden,  aach  ohne  daB  Bronchiolitis  besteht.  Diese  stellt  in- 
dessen  die  ganz  nberwiegend  haafige  Ursache  der  Entstehnng  asthmatischer 
Erscheinangen  dar. 

Die  sonderbarsten  Gelegenheitsarsachen  der  verschiedensten  Art  ffthren 
bei  disponierten  Personen  zu  solchen  (man  denke  z.  B.  nar  an  das  Hea- 
asthma);  in  dem  vorzQglichen  Referat  von  Cubschmann^)  findet  man  sie 
zusammengestellt.     Diese  Dinge   zeigen,    daB  eine  besondere  Errcgbarkeit 


1)  F.  MuLLER,  Sitzber.  d.  Gesellsch.  zur  Beforderg.  der  ges.  Naturwissen- 
fichaften.    Marburg  1896.    Nr.  6. 

2)  CuRSCHMANN,  Koogf.  f.  innsre  Med.  1885.  S.  237. 

3)  8.  Literatur  bei  Cubschmann,  Kongr.  f.  innere  Med.   18^5.   S.  237   und 
371  a,  bei  Riegel,  Ebenda.  S.  257;  Hack,  Ebenda.  S.  70. 

4)  Cl'rschmann,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  245. 
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irgendwelcher  Telle  des  Organismas  ftkr  das  Zastandekommen  nnamg&ng- 
lich  notwendig  ist.  Tats&chlich  finden  sich  die  astbmatischen  Anf&lle  im 
Verein  mit  einer  ^allgemeiDen  nervOsen^  Konstitation ;  auch  bei  BroD- 
chiolitis  exsudativa  spielt  diese  eine  wichtige  Rolle. 

Wenn  das  TVesen  dieser  eigentiimlichen  Anfalle  erklart  warden 

soil,  so  ist  zunachst  zu  fragen:   Kommen  sie  denn  in  alien  Fallen 

auf  die  gleiche  Weise  zustande?    Das,  was  wir  verstehen  wollen, 

ist   die  in-  und  exspiratorische  Dyspnoe  und  die  Lungenblahung. 

Finden    sie  sich  in  alien  Fallen  auf  die  gleiche  Weise,   so  liegt 

es  sehr  nahe,  einen  gleichartigen  XJrsprung  der  Erscheinungen  an- 

zunehmen,  indessen   gesichert  ist   diese  Annahme   nicht.     Da   es 

sich  nun  aber  fast  immer  um  Bronchiolitis  exsudativa  handelt  und 

dann  also  eine  wohlcharakterisierte  Erkrankung  der  Bronchien  zu- 

grunde  liegt,  so  diirfte  fiir  diese  Zustande  wenigstens  das  Wesen 

der  Anfalle  wohl   als  ein  einheitliches  aufzufassen  sein.    Weniger 

sicher  ist  das  fiir  die  andersartig  bedingten  Anfalle. 

Wdhrend  der  Paroxysmen  besteht  ein  starkes  Hindernis  fttr  die  In-, 
ein  noch  schwereres  fOr  die  Exspiration.  Es  entsteht  schnell,  ftXhrt  rasch 
zur  Lungenbl&hang,  dauert  in  der  Kegel  einige  Stunden  and  verschwindet 
mehr  oder  weniger  schnell.  Wohin  soil  das  Hindernis  gelegt  werden? 
Man  wird  fQr  die  Faille  von  Bronchiolitis  zan&chst  an  eine  Yerstopfang 
der  feinen  LuftrOhren  durch  Yerstarkung  des  Katarrhs  und  Schwellung 
der  Schleimhaut  denken,  und  diese  Anschauung  wurde  auch  ge&uBert^). 
Ein  Catarrhus  acntissimus  ^)  erscheint  uns  nicht  als  das  MaBgebende,  denn 
nach  zahlreichen  Erfahrungen  macht  ein  Katarrh  der  feinsten  Luftwege 
cben  vOllig  andere  Symptome.  Yielmehr  wUrde  eine  akute  Hyperftmie  der 
Bronchialschleimhaut,  namentlich  in  den  mittleren  Yerzweigungen  als 
Ursache  des  Anfalls  in  Betracht  kommen^).  Daran  muB  man,  wie 
V.  Stbumpell  mit  vollem  Rechte  hervorhebt,  um  so  eher  denken,  als  an  der 
Nase  offenbar  ganz  ahnliche  Yorgange  vorkommen  und  in  kUrzester  Zeit 
bei  diesem  Eintreten  die  Nasen gauge  verlegen,  bei  ihrem  Yerschwinden 
wieder  frei  machen.  Die  Beziehung  zwischen  Nasen-  und  Bronchialerkran- 
kung  ware  vielleicht  auf  diese  Weise  hergestellt,  und  es  wUrde  so  auch 
das  nahe  Yerhaltnis  der  Asthmatiker  zu  abnormem  Zustande  des  Nerven- 
systems  in  eine  neue  Beleuchtung  kommen,  insofern  als  ja  vasomotorische 
Schwankungen  bei  „nerv5sen"  Menscheu  leicht  vorkommen.  v.  Strumpblls 
Erinnerung  an  die  Urtikaria  scheint  rair  eine  sehr  glUckliche. 

Noch  nicht  klar  ist  die  Entscheidung,  ob  das  Bronchialsekret  der 
Kranken  mit  Bronchiolitis  exsudativa  etwas  Besonderes,  gewissermaBen 
Spezifisches  darstellt.  Sicher  kommen  die  Spiralen  auch  bei  anderen  Zu- 
standen  vor  (z.  B.  Pneumonie),  aber  einmal  viel  seltener  und  ferner  ist 
die  Eombination   mit  Charcot- LEYDENschen  Kristallen   und  eosinophilen 


1)  Ungar,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S5.  S.  245. 

2)  Traube,  Beitrage.  3.  S.  617.  —  Frantzel,  Charit^-Annalen  1877.  S.302. 

3)  Th.  Weber,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Leipzig   1872. 
S.  159.  —  v.  Strumpefl,  Mediz.  Klinik  1908.  Nr.  1. 
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Zellen  sonst  nie  in  dieser  Weise  vorhanden.    Ich  wtirde  also  eher  glauben, 
daB  hierbei  etwas  Besonderes  vorliegt. 

GewiB  ist  die  Schleimhaut  dabei  blutreich  nnd  sondert  jedenfalls  auch 
stark  ab,  indessen  zur  Entstehung  der  Aaf&Ue  dttrfte  noch  etwas  Weiteres, 
und  zwar  ein  krampfartiges  Moment  hinzakommen.  tJber  dessen  Art 
streiten  sich  zwei  Vermutungen.  In  Ubereinstimmung  ;iiit  Wintbich^) 
nnd  anderen  Forschern  plaidiert  Riegel  fQr  einen  durch  Erregung  des 
Vagns  reflektorisch  erzongten  Zwerchfelikrampf.  Ein  solcher  erklftrt  die 
Lungenbl&hnng,  er  l&St  aber  die  Entstehung  der  inspiratorischen  Ein- 
ziehangen,  die  sibilierenden  Ronchi  dnnkel.  Und  wenn  nnn  ein  solcher 
Tetanus  des  Diaphragma  durch  zentrale  Yagusreizung  experimentell  erzeugt 
werden  kann,  so  ist  damit  seine  Bedeutung  ftXr  den  Asthmaanfall  noch 
nicht  erwiesen.  Direkt  gegen  diese  Annahme  Iftfit  sich  einwenden,  daB 
nach  den  vorlicgenden  Erfahrungen  quergestreifte  Muskeln  nicht  Stunden 
im  Tetanus  bleiben,  ohne  zu  ermtkden,  und  daB  die  am  Menschen  beob- 
achteten  Falie  Ton  Zwerchfelikrampf  ein  anderes  Bild  boten.  Die  Unter- 
suchungen  mit  Rdntgenstrahlen,  z.  B.  die  interessante  Beobachtnng  von 
Levy-Doen^)  sprechen  jedenfalls  gegen  die  Annahme  eines  Zwerchfell- 
krampfes. 

FQr  die  Entstehung  der  Anfalle  kommt  aber  mdglicherweise  ein 
anderes  spastisches  Moment  in  Betracht.  Den  Gedanken,  daB  dieses  in 
einem  Zwerchfelikrampf  zu  suchen  sei,  kann  man  nach  den  radiologi- 
schen  Beobachtungen  Leyy-Dobns  gewiB  fallen  lassen.  Das  Hindernis 
ist  unseres  Erachtens  vielmehr  in  die  mittleren  und  kleinen  Bronchien 
zu  verlegen.  An  diesen  bestehen  katarrhalische,  beziehentlich  vasomoto- 
rische  Schwellungen  der  Schleimhaut  und  dazu  kommen  Eriimpfe  der 
glatten  Muskeln.  KrAmpfe  der  Bronchialmuskeln  erkl&ren  alle  Erschei- 
nungen  des  Anfalls:  Atemnot,  Verlangerung  der  Respirationsphasen,  vor- 
wiegende  Erschwernng  der  Exspiration  und  Lungenblahung.  Das  ist  durch 
eine  Reihe  sorgfaltiger  Experimentaluntersuchungen  erwiesen  3).  Besonders 
scheint  uns  die  Entstehung  der  Lungenblahung  bei  Krampfen  der  Bron- 
chialmuskulatur  durch  Einthovens  Beobachtungen  mit  Sicherheit  dar- 
getan,  und  wie  schon  Biebmeb^)  zeigte,  ist  es  sehr  gut  mOglich,  daB  die 
Bronchostenose  wahrend  der  Exspiration  noch  starker  ist  als  bei  der  Ein- 
atmnng,  weil  ja  bei  der  Zusammenpressung  des  Brustkorbs  die  Bronchiolen 
mit  ihren  nachgiebigen  Wanden  verengert  werden.  Das  ist  mOglich,  in- 
dessen keineswegs  erwiesen.  Die  Erschwernng  der  Exspiration  ist  aber 
allein  schon  durch  die  mit  der  Blahung  verbundene  Elastizitatsveranderung 
und  die  an  sich  schwacheren  exspiratorischen  Krafte  verstandlich  gemacht 
Wir  dttrfen  demnach  sa^en:  vasomotorische  Schwellung  und  Bronchialkrampf 
erklaren  alles,  gegen  ihre  Existenz  spricht  nichts,  denn  die  glatten  Muskeln 
k5nnen  Stunden  lang  in  tetanischer  Kontraktion  verweilen« 

1)  WiNTRiCH,  Virch.  Handbuch  5.  S.  190  ff.  —  Riegel  u.  Edinger,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  5.  S.  413.  —  Riegel,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  250. 

2)  Levy-Dorn,  Berl.  klin.  Webs.  1896,  Nr.  47. 

3)  Gerlach,  Pflugers  Arch.  13.  S.  401.  —  Mvc  Gillavry,  Archives  Ndder- 
landaises  des  sciences  biologiques.  12.  —  Einthoven,  Pflugers  Archiv  51. 
S.  367. 

4)  BiERMER,  Volkmanns  Vortrage  Nr.  12. 
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Aber  andererseits  ist  aach  noch  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen,  daB 
ein  sQicher  Krampf  der  Bronchialmaskeln  bei  den  astbmatischcn  Anfallen 
des  Menschen  vorhanden  ist.  JedeDfalls  mafi  die  Erregung  za  den  Kon- 
traktionszast&nden  der  Muskelfasern  bei  den  Krankheiten  des  Menschen 
reflektorisch  geschehen,  nnd  der  Angriffspankt  des  Reizes  dflrfte  ganz  be- 
senders  haufig  ao  leicht  erregbaren  Stellen  der  Lnftwege  liegen:  so  manch- 
mal  bei  Erkranknngen  der  Nase  in  dieser  nnd  bei  der  Bronchiolitis  anf 
der  Oberflftche  der  feinen  LuftrOhren.  Doch  kommen,  wie  wir  sahen,  als 
Ausgangspnnkt  der  Erregung  anch  andere  KOrperteile  in  Betracht.  Welcher 
Art  die  anslOsenden  Reize  sind,  Tvorin  die  ErhOhang  der  Erregbarkeit 
liegt,  ist  dnrch  weitere  Beobachtungen  erst  noch  zu  entscheiden.  Man 
hat  eine  Zeitlang  von  den  CHA£COTscben  Kristallen  eine  mechanische 
Reizung  der  Schleimhaut  ausgehen  lassen,  doch  ist  das  sicber  abzulebnen, 
weil  Auftreten  der  Eristalle  und  Anf&lle  in  keinerlei  AbhUngigkeitsyer- 
hftltnis  stehen.  Jene  entwickeln  sich  vielmehr  wahrscheinlich  nnr  sehr 
allmfthlich  ans  nnd  in  den  Spiralen  (Cubschmann),  vielleicht  im  Znsammen- 
hang  mit  den  eosinophilen  Zellen. 

Eine  weitere  Reihe  von  Gefahren  droht  fiir  den  Gasaustaasch, 

wenn  Thorax  und  Lunge  sieh  nieht  genfigend  ansdetanen  oder  inBtmmen- 

falien  kSnnen.    Der  geringste  Fehler  wird  noch  eine  abnorme  Starr- 

heit  des  Brustkorbs  sein,  denn  fiir  sie  vermag  verstarkte  Aktion 

des  Zwerchfells  und  der  Thoraxinspiratoren  einzutreten:  der  Brust- 

korb  wird  dann  im  ganzen  gehoben  und  das  Diaphragma  zieht  sich 

starker  zusammen,  dadurch  ist  ein  Ausgleich  moglich.     Bedenk- 

licher  aber  ist  eine  Erkrankung  der  Atemmuskeln  oder  ihrer  Nerven. 

Die  Muskeln  kOnnen  schwinden  (so  z.  B.  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Muskelatrophie  oder  durch  die  Einwandernng  von  Trichinen  ihre  Funk- 
tionsf&higkeit  verlieren.  Die  zugehOrigen  Nerven  werden  durch  neuritische 
Prozesse  oder  Erkranknngen  des  zentralen  Nerven  systems  (Entzllndungen, 
Tumoren,  BlutuDgen)  geschftdigt.  Alio  diese  Prozesse  kOnnen  Zwerchfell 
und  die  Thoraxinspiratoren  zu  gleicher  Zeit  oder  jeden  ffir  sich  treffen. 
Die  daraus  resultierende  Gefahr  ist  natttrlich  urn  so  grOBer,  je  intensiver 
der  pathologische  Zustand  seine  Wirknngen  geltend  macht  und  je  mehr 
Nerven  und  Muskeln  er  ergreift.  FQr  das  Zwerchfell  kommen  noch  als 
besondere  schadigende  Momente  EntzUndungen  seines  serOsen  Cberzugs 
bei  Peritonitis  und  Pleuritis  sowie  starke  Auftreibungen  des  Leibes  durch 
Meteorismus,  Geschwtilste,  Aszites  in  Betracht.  Denn  dadurch  erwachsen 
dem  Tiefertreten  des  Diaphragma  die  erheblichsten  Widerstande. 

Die  Atmung  selbst  ist  dann  in  erster  Linie  abhangig  von  der 

Art  der  erkrankten  Organe  und  von  der  Ausbreitung  des  Prozesses. 

Dafi  eine  Zerstorung  samtlicher  Inspiratoren  den  augenblicklichen 

Tod   zur  Folge  hat,   bedarf  keiner  weiteren  Auseinandersetzung. 

Von  den  Erkrankungen  nur  einzelner  Teile  ist  ftir  den  Menschen 

am  gefahrlichsten  die  beiderseitige  Lahmung  des  Zwerchfells,  wie 

sie  zuweilen  nach  doppelseitiger  Neuritis  des  Phrenicus  eintritt;  sie 

ist  unmittelbar  todlich.    Was  die  isolierte  Lahmung  der  Thoraxin- 


Mangelhafte  Beweg^ngsfabigkeit  des  Brustkorbs.  285 

spiratoren  am  Menschen  macht,  kann  man  nach  den  Yorliegenden 
Beobachtungen  noch  nicht  sicher  sagen.  Wenn  einzelne  Telle  des 
inspirierenden  Apparates  irgendwie  geschwacht  sind,  so  wird  ein 
herabgesetzter  Luftzutritt  zu  den  Alveolen,  ein  verminderter  Sauer- 
stoff-  and  vermehrter  Kohlensauregehalt  des  Blutes  eine  verstarkte 
Aktion  der  funktionsfahigen  Teile  hervorrufen.  Es  erfolgen  dann 
kraftigere  Einatmungen  mit  den  Muskeln,  die  inspiratorisch  zu 
wirken  vermogen,  dadurch  kann  es  zu  den  sonderbarsten  Arten  der 
Atmung  kommen  —  man  sieht  dann  z.  B.  beim  Mann  vorwiegende 
Thorax-,  beim  Weibe  vorwiegende  Zwerchfellatmung.  Nicht  nur 
der  Tfpus,  auch  die  Frequenz  der  Atembewegungen  kann  durch 
solche  Momente  wesentlich  geandert  werden;  eine  haufigere  Re- 
spiration gleicht  aus,  was  ihre  zu  geringe  Tiefe  mangelhaft  gestalten 
wiirde.  Das  beobachten  wir  am  haufigsten  bei  pleuritischen  Schmer- 
zen.  Sie  hemmen  die  Inspiration,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad 
erreicht  hat.  Es  beginnt  sehr  bald  wieder  die  Exspiration:  aus 
leicht  verstandlichen  Griinden  wird  dabei  die  Atmung  frequenter. 
Und  ganz  ahnlich  liegen  die  Verhaltnisse,  wenn  Schmerzreize  die 
Zusammenziehung  des  Zwerchfells  hindem. 

Wie  wir  ofters  zu  erwahnen  Gelegenheit  batten,  sind  fiir  das 
Zustandekommen  der  normalen  Atembewegungen  gewisse  elastische 
Eigenschaften  der  Lungen  notwendig.  Die  lebende  Lunge  ist 
nicht  in  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage.  Sie  wird  durch  den 
Luftdruck  gespannt  und  ist  deswegen  immerfort  bestrebt,  in  Ex- 
spirationsstellung  uberzugehen.  Werden  nun  gewisse  Teile  der 
Lunge  ubermafiig  gedehnt  oder  leidet  das  elastische  Gewebe,  so 
geht  das  Bestreben,  zu  koUabieren,  mehr  oder  weniger  verloren. 
Sie  verhalt  sich  wie  iiberdehnter  Gummi.  Dieses  erste  Stadium 
der  Verminderung  in  Starke  und  VoUkommenheit  der  Lungen- 
elastizitat  wird  durch  eine  ganze  Reihe  pathologischer  Zustande 
erzeugt.  Alles,  was  zu  heftigen  Inspirationen  oder  zu  geprefiten 
Ausatmungen  gegen  erhohte  Widerstande  fiihrt,  ist  von  Bedeutung, 
denn  bei  beiden  wird  entweder  die  ganze  Lunge  oder  wenigstens 
ein  Teil  stark  gedehnt.  Ist  ein  groCerer  Teil  der  Lunge  iiberdehnt, 
so  erwachsen  daraus  Schadigungen  fiir  die  Atmung,  und  diese  liegen 
darin  begriindet,  dafi  die  aufgeblasene  Lunge  nur  schlechter  bei 
Inspirationen  ihren  Umfang  vergroBert  und  ganz  besonders  viel 
schwerer  bei  der  Exspiration  zusammenfallt.  Wir  finden  erschwerte 
Ein-  und  noch  starker  erschwerte  Ausatmung.  Das  Volumen 
auctum  ist  also  ein  storender  Zustand,  indes  es  kann  sich,  wenn 
die  Ursachen  fiir  die  Blahung  wegfallen,  zuriickbilden. 
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Im  Gegensatz  zu  dieser  Anschauung  yon  der  schadigenden 
Wirkang  des  Yolumen  pulmonum  auctum,  besonders  bei  Emphysem 
wird  yon  Bohb^)  neuerdings  die  Ansicht  yertreten,  dafi  die  mit 
dem  Emphysem  yerbundene  Yermehrung  der  mittleren  Kapazitat 
der  Lunge  durch  Yergrofierung  der  austauschenden  Alyeolarflache 
und  besonders  durch  Herabsetzung  der  Widerstande  im  kleinen 
Kreislaufe  zweckmafiig  sein  kann.  Auch  bei  dekompensierten  Herz- 
fehlem  soil  eine  dem  Gasaustausch  giinstige  Yermehrung  der  mitt- 
leren Kapazitat,  also  ein  dauemder  Bl&hungszustand  zu  beobachten 
sein^.  Immerhin  haben  diese  Anschauungen  nicht  allgemein  An- 
klang  gefunden'*). 

Genau  die  gleichen  Beeinflussungen  der  Respiration  wie  durch 
das  Yolumen  auctum  werden  durch  das  echte  Emphysema  pul- 
monum heryorgerufen.  Sie  sind  nur  deswegen  yon  yiel  groBerer 
Bedeutung,  weil  sie  wahrend  des  ganzen  Lebens  bestehen,  denn 
das  Emphysem  ist  ein  irreparabler  Zustand. 

Bei  dem  Emphysem  finden  wir  die  Lunge  im  Zastande  abnormer 
Ausdehnung,  gerade  wie  bei  Yolumen  auctum.  Dazu  kommt  aber  Doch 
Untergang  yon  Lungensubstanz:  zahlreiche  Alveolarsepta  schwinden,  es 
entstehen  dadurch  mehr  oder  weniger  gro£e  lufthaltige  Hdhlen  in  der 
Lunge.  Die  Atemflache  ist  wesentlich  yerkleinert,  mit  den  Alveolarsepten 
sind  natarlich  die  Kapillaren  untergegangen.  Zur  Sch&digung  der  Atmung, 
welche  die  Folge  der  Eiastizitatsverminderung  ist,  kommt  hier  noch  die 
Verdnderung  des  Kreislaufs,  n&mlich  die  durch  den  Untergang  von  Lungen- 
gewebe  bedingte  ErhOhung  des  Widerstandes  in  den  Lungengef&Ben.  Der 
empbysematOse  Zustand  ist  nicht  tlber  beide  Lungen  gleichmftBig  ver- 
breitet,  sondern  findet  sich  immer  nur  an  einzelnen  Stellen. 

FQf  die  Entstehung  des  Lungenemphysems  ^)  hat  man  einmal  an 
primare  VerAnderungen  des  Lungengewebes  gedacht  und  dann  an  StOrungen 
der  Atemmechanik,  die  ihrerseits  das  Lungengewebe  schadigen. 

Wahrend  die  frtlhercn  histologischen  Untersuchungen  ^)  keine  Anhalts- 
punkte    far   einen   primaren   Schwund   des   elastischen   Gewebes   ergeben 


1)  Bohr,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  385. 

2)  RuBow,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  255  a.  Ergebnisse  d.  inneren  Med.  u. 
Kinderheilkunde  III  S.  .73. 

3)  Tendeloo,  Dresdner  NaturforscherversammlaDg  1907.  —  Bonniger, 
Kongr.  f.  innere  Med.  1908.  S.  214. 

4)  Uber  Emphysem  s.  die  LehrbGcher  der  patholog.  Anatomie.  Ferner 
ViRCHOW,  Berl.  klin.  Wchs.  1888.  Nr.  1.  —  Biermer,  Virch.  Handbnch.  V.  1. 
S.  795.  —  Eppinoer,  Prager  Vierteljahrsschrift  fur  Heilkunde.  1876.  Bd.  132. 
8. 1.  —  A.  Hoffmann,  Nothnagels  Handbuch.  Bd.  14.  II.  Vor  allem  das  aus- 
gezeichnete  Buch  von  Tendeloo,  Die  Ursachen  der  LuDgenkrankheiten,  Wies- 
baden 1902. 

5)  Klasi,  Virchows  Arch.  104.  S.  353.  1886.  —  Si'dsuki,  Ebenda  157. 
S.  438.  1899. 
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batten,  scheinen  die  Befande  von  Obsos  ^)  doch  sehr  fttr  diese  Annahme  za 
sprechen;  roan  kOnnte  sich  danach  vorstelleD,  daB  vor  allem  entzdndlich- 
toxische  Vorgange  das  elastische  Gewebe  scbadigen  und  zu  dessen  Unter- 
gange  fObren. 

Im  Gegensatze  dazu  soil  nacb  der  mecbaniscben  Theorie  das  Gewebe 
durcb  Bebinderung  der  Atembewegnngen  gescb&digt  Averden;  dabei  wird 
bald  die  Erscbwerung  der  Inspiration,  bald  die  der  £xspiration,  bald  die 
bcider  Atempbasen  besonders  betont. 

In  letzter  Zeit  ist  vor  allem  Tendeloo^)  in  seinem  vortrefflichen 
Werke  fOr  die  mecbanische  Theorie  eingetreten.  Zu  ibrer  BegrUndung 
fQhrt  er  aas,  dafi  Sitz  und  Aasdehnung  des  Empbysems  stcts  dem  Angriffs- 
punkte  der  tIbermaBig  dehnenden  Kraft  entsprecbe.  Freilicb  nimmt  aucb 
Tekdeloo  an,  daB  die  Widerstandsf&higkeit  der  elastiscben  Fasern  eine 
scbr  verscbiedene  sein  kOnne.  Die  individuellen  Scbwankungen  k5nnten 
dann  sowobl  auf  eine  angeborene  Veranlagung  wie  auf  krankhaft  erworbene 
Schadignng  zurttckzuftlbrcn  sein.  In  diesem  Punkte  berttbren  sicb  die 
beiden  Theorien. 

DaB  eine  mecbanische  Atembehinderung  zu  einem  Volumen  pulmonum 
anctum  fQbrt,  wurde  schon  bei  Besprechung  des  Asthma  broncbiale  er- 
wftbut.  £s  scheint  tkberbaupt  jede  Verstarkung  der  Atmung,  jede  Ver- 
prrCBerung  des  einzelnen  Atemzuges  zu  einer  Lungenblahung  zu  fQhren. 
Darauf  weist  besonders  Hofbaueb^)  bei  seinen  radiologischen  Unter- 
suchnngen  aber  den  Zwercbfellstand  bin. 

Die  Bedeutung  mecbaniscber  Yerbaltnisse  wird  dadurch  wesentlich 
gesttxtzt,  dafi,  obwobl  das  ecbte  Empbysem  als  eine  seltene  Krankheit  an- 
zusehen  ist,  nacb  jabrelanger  Wiederholung  astbmatischer  Anfftlle,  wie  sie 
besonders  im  Gefolge  der  Bronchiolitis  exsudativa  auftreten,  die  empbyse- 
matOse  Veranderung  der  Lungen  sich  fast  regelmaBig  einstellt. 

W.  A.  Fbeund  stellt*)  die  VerknOcherung  der  ersten  Rippenknorpel 
und  die  dadurch  bedingte  starre  Erweiterung  des  Brustkorbs  in  den  Vorder- 
grund.  Die  Erfolge  einer  Durcbtrennung  der  oberen  RippenknorpeP) 
lassen  diese  Auffassung  als  eine  interessante  und  wichtige  erscheinen. 

Die  Veranderung  der  Lungenelastizitat  kann  nicht  obne  EinfiuB  auf 
den  Gaswechsel  bleiben.  Bei  gleicber  Innervationskraft  werden  In-  wie 
Exspiration  weniger  ausgiebig  und  deswegen  sinkt  die  LtXftung  der  Al- 
veolen.  Die  Koblensaure  vermag  aus  dem  Blute  vielleicht  schlechter  ab- 
zudnnsten.  Ihre  Anbaufung  in  ihm  wttrde  dann  die  Atembewegungen  ver- 
starken  und  eventuell  in  geringero  MaBe  beschleunigen;  durcb  den  so 
haufig,  ja  meistens  bestehenden  Bronchialkatarrh  kann  die  Respiration 
natadich  wesentlich  beeinfluBt  und  speziell  frequenter  gemacht  werden.  In 
unkomplizierten   Fallen    ist   sie  aber  vorwiegend  vertieft  und  angestrengt. 


1)  Or868,  Beitr.  zur  pathol.  Anat.  41.  S.  95.  1907. 

2)  Tendeloo,  die  Ursachen  der  Lungenkrankheiten,  Wiesbaden  1902. 

3)  HopBAUEB,   Mitt,   aus   dem  Labor,    fur  radio).   Diagn,   u.   Ther.  Wien. 
II.  Heft  1907. 

4)  W.  A.  Freund,  tJber  primare  Thoraxanomalien.    Berlin  1906. 

5)  Passlee    u.    Seidel,    Dreadener  Naturforscherversammlung  19U7.    — 
FuiEORicH,  Marburger  naturforschende  GesellBchaft  1908. 
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Dadarch  wird  die  YentilationsgrCfie  trotz  der  Elastizit&tsver&nderungen 
aaf  der  normalen  HOhe  erhalten.  Sobald  ein  Katarrh  hinzutritt,  steigt 
die  Frequenz  mafiig,  die  Tiefe  der  Atmung  aber  sehr  betrachtlich.  Durch 
Gepperts  *)  schOne  Untersuchungen  ist  dies  klargcstellt. 

Schliefilich  ruft  die  rerftiiderte  Tfttigkeit  des  AteBsentrong  Yari- 

ationen  der  Luftmengen  hervor,  die  zu  und  von  der  Lunge  kommen. 

Bei  Erhohung  des  intrazerebralen  Druckes  wird  die  Atmung  ge- 

wohnlich  verlangsamt ,  sehr  tief  und  haufig  unregelmafiig.     Ebenso 

auch  bei  anatomischen  Lasionen,  die  in  der  Nahe  des  Atemzentrums 

selbst  sitzen  und  dasselbe  beeinflussen,  ohne  es  zu  zerstoren.  Hierher 

gehoren   jedenfalls    auch    die    merkwiirdigen   Veranderungen    der 

Atmung,  die  unter  dem  Namen  des  CnEYNE-STOKESschen  Phano- 

mens 2)  bekannt  sind. 

Die  Respirationen  werden  hierbei  unterbrochen  von  Pausen  bis  zur 
Ldnge  von  Minuten.  Die  Atemzage  selbst  sind  untereinander  sehr  ver- 
schieden.  Unmittelbar  nach  der  Pause  beginnen  angemein  schwache  Re- 
spirationen, die  allmahlich  tiefer,  sogar  &nBerst  angestrengt  werden  und 
dann,  ebenso  wie  sie  wachsen,  an  Starke  allmahlich  wieder  abnehmen,  bis 
sie  unmerklich  werden  und  in  die  Pause  Ubergehen.  Neben  diesen  Re- 
spirationsanomalien  hat  man  haufig,  nicht  imroer  Erscheinungen  von  seiten 
anderer  zerebraler  Apparate  beobachtet.  Die  Kranken,  welche  in  der  Pause 
meist  benommen  sind,  wachen  wahrend  der  Atembewegungen  auf  und  haben 
ein  Gefahl  von  Beklemmung,  um  wahrend  der  Pause  wieder  in  Sopor  zu 
sinken.  Die  Pupillen  sind  wahrend  der  Ruhe  eng  und  reaktionslos,  er- 
weitern  sich  mit  Beginn  der  Atmung  und  reagieren  wieder.  Der  Puis  ist 
nach  dem  maBgebenden  Urteil  Tbaubes  in  der  Mehrzahl  der  Falle  un- 
beeinfluBt;  in  anderen  zeigt  er  deutliche  Schwankungen  in  Frequenz  und 
Spannung.  Leider  ist  aus  den  Zustanden,  bei  denen  die  Erscheinung 
sich  findet,  nicht  auf  ihrc  Entstehung  zu  schlieBen,  weil  sie  aufierst 
mannigfaltige  sind:  Erkrankungen  des  Gehirns,  Uramie,  Herzkrankheiten 
allerart. 

Das  Phanomen  hangt,  wie  schon  Tbaube  auseinandergesetzt  hat^ 
hOchstwahrscheinlich  mit  einer  Erregbarkeitsveranderung  des  Atemzentrums 
zusammen.  Filehne^)  beobachtete  ahnlicbe,  aber  nicht  identische  Re- 
spirationsstorungen  bei  Kaninchen,  die  sich  in  tiefer  Morphiumnarkose  be- 
fanden,  und  ftthrt  hauptsachlich  auf  Grund  einer  Vergleichung  der  Blut- 
drucks-  mit  der  Atemkurve  bei  seinen  Tieren  die  periodische  Atmung 
darauf  zurUck,  daB  die  Erregbarkeit  des  Atemzentrums  unter  die  des 
vasomotorischen  Zentrums  gesunken  sei.     Auf  beide  wirkt  bekanntlich  ve- 


1)  Geppert,  Charity. Annalen   9.   S.  283. 

2)  Traube,  Beitrage  2.  S.  882  u.  3.  S.  103.  —  Sokolow  u.  LucHsiNQERy 
Pflugers  Arch.  23.  S.  283.  —  Lowit,  Prager  med.  Wchs.  1680.  Nr.  47—50.  — 
Unverricht,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  399.  —  Knoll,  Kongr.  f,  innere 
Med.  1886.  S.  210.    Ferner  die  folgenden  Abhandlungen. 

3)  Filehne,  Berl.  klin.  Wchs.  1874.  Nr.  13,  14.  —  Ders.,  Archiv  f.  exper. 
Pathologic  10.   S.  242  u.  11.  S.  45.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  S.  255. 
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nOse  Beschaffenheit  des  Blntes  ein.  Genttgt  nun  bei  diesen  Kranken 
w&hrend  der  Atempause  der  Sauerstoffmangel  des  Blutes  noch  nicht,  um 
das  Atemzentniin  zu  erregen,  ist  aber  das  yasomotorische  Zentrum  noch 
gegen  ihn  empiindlich,  so  soil  eine  Verschlie£ung  der  Hirngef&Be  eintreten 
und  der  dadurch  bedingte  vOllige  Gasmangel  endlich  imstande  sein,  auch 
das  Atemzentrum  in  Tfttigkeit  zu  setzen.  Die  jetzt  beginnende  Arteriali- 
sation  des  Blates  hemmt  wiederum  die  Aktion  der  beiden  so  schwer  erreg- 
baren  Zentren,  weil  die  bei  leidlich  sauerstoffhaltigem  Blate  vorhandenen 
Reize  zu  gering  sind,  und  das  bedingt  wiederum  die  Pause.  Die  Theorie 
ist  von  RosENBACH  ^)  lebhaft  angegriffen  worden.  Dieser  Forscher  glaubt 
die  merkwUrdigen  Erscheinungen  damit  erklflren  zu  kdnnen,  daB  durch 
£rn&hrungsstOrungen  die  Erregbarkelt  gewisser  Hirnteile,  besonders  des 
Atemzentrums,  herabgesetzt,  die  normale  perjodische  ErschOpfbarkeit  ge- 
steigert  ist.  Jedenfalls  halt  er  Schwankungen  im  Gasgehalt  des  Blutes 
fftr  bedeutungslos  fttr  diese  Erscheinung.  Wenn  auch  spezielle  Beobach- 
tungen  fiber  den  Gasgehalt  des  Blutes  bei  diesem  Atemph&nomen  noch 
fehlen,  so  haben  doch  die  bisherigen  Erfahrungen  fiber  Blutgase  an  Kranken 
gelehrt,  daB  man  mit  alien  aprioristischen  Schlfissen  sehr  vorsichtig  sein  muB. 

Wir  mCchten  es  uns  versagen,  auf  die  Diskussion  dieser  Anschauungen 
einzugehen,  denn  gerade  hier  dfirften  ffir  eingehendere  Hypothesen  noch 
manche  Eenntnisse  fehlen.  Nur  soil  daran  erinnert  werden,  daB  die  Nei- 
gung  zu  periodischem  Atmen  schon  beim  Gesunden  besteht,  z.  B.  ist  die 
Atmung  des  gesunden  Menschen  im  Schlafe  periodisch,  und  die  mancher 
Tiere  ist  es  imraer.  Es  erscheint  deswegen  die  Vorstellung  von  Unveb- 
BiGHT^),  daB  das  Ph&nomen  durch  eine  Stdrung  der  Beziehungen  zwischen 
den  Atemzentren  der  Oblongata  und  bestimmten  Orten  der  Hirnrinde^) 
entstehe,  mindestens  sehr  beachtenswert  und  geeignet,  zu  neuen  Unter- 
suchnngen  anzuregen. 

MutmaBlich  gehOren  auch  hierher,  d.  h.  sind  auf  eine  Stdrung  im 
Atemzentrum  zurfickzuffihren  die  Ver^nderungen  der  Respiration, 
welche  bei  Intoxikationen  beobachtet  werden;  ich  erinnere  nur  an  die 
Atmungskrftmpfe  bei  Vergiftung  mit  Blausfture,  an  die  tiefc,  charakte- 
ristische  Respiration,  welche  bei  Urftmie,  Diabetes*)  und  anderen  Zu- 
st&nden  ^)  gefonden  wird,  die  ebenfalls  Autointoxikationen,  zum  Teil  jeden- 
falls S&urevergiftungen  des  Organismus  darstellen.  Das  Gharakteristische 
dieser  Respirationsvcr&nderungen  liegt  darin,  daB  sich  ohne  bekannte  Std- 
rung der  Lungen  eine  haufige  und  auBerordentlich  tiefe  Atmung  einstellt. 
Der  nahere  Grund  hierffir  ist  durchaus  unbekannt  Ob  es  sich  um  Er- 
regungszust&nde  des  Atemzentrums  handelt,  wie  bei  Muskelbewegungen, 
oder  ob  bei  den  genannten  Vergiftungen  des  E5rpers  in  irgendeinem  Organ 
des  Organismus  ein  so  lebhafter  Stoffwechsel  eintritt,  daB  zur  Fortschaffung 
der  groBen  Eohlensfluremengen  so  intensive  Atmung  ndtig  ist,  kann  mangels 


1)  O.  RosENBACH,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1.   S.  583  u.  2.  S.  713. 

2)  Unvebbicht,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1892.   S.  399. 

3)  Unverricht,  EoDgr.  f.  innere  Med.  1888.   S.  231. 

4)  KussMAUL,  Arch.  f.  klin.  Med.  14.   S.  1. 

5)  Senator,   Ztft.  f.   klin.  Med.   7.   S.  235.  —  Litten,  Ebenda.    Suppl. 
8.  81.  —  RiESs,  Ebenda.   S.  33. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  19 
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darauf  gerichteter  UntersuchuDgen  niemand  sicher  sagen,  wenn  aucli  zq- 
zugeben  ist,  dafi  die  erstere  Anscbauaog  hOchstwahrscheinlich  das  Rich- 
tige  trifft  Aach  die  h&ufigen  and  oberflftchlichen  Atembewegongeo,  welche 
zuweilen  nach  Salizyls&uredarreichaDg  beobachtet  werden,  sowie  die 
Dyspnoe  der  Hysteriscben  sind  unzweifelhaft  anf  direkte  £rregangen  der 
nervOseu  Zentralorgane  za  bezieben.  Dabei  kann  die  Form  der  Atmnng 
mannigfaltig  sein:  bescbleanigt,  verlangsamt,  unregelm&fiig.  ^)  Scbliefilich 
kommen  nocb  Reflexe  von  den  verscbiedensten  EOrperstellen  aus  auf  das 
Atemzentram  in  Betracbt.  Besonders  die  Organe  des  Abdomens  sind  reicb 
in  der  Erregung  solcber.  Sehr  mannigfaltig  kann.sicb  dann  die  Atmnng 
gestalten  nnd  selbst  dyspnoeartige  Zust&nde  treten  nicbt  selten  ein.  Hier- 
ber  gebOren  mancbe  der  F&lle  von  Asthma  dyspepticum  ^,  uterinum  usw. 

Angenommen,  dafi  die  Luft  ungehindert  zu  den  Alveolen  treten 
kann,  dafi  die  Atembewegungen  durchaus  in  der  normalen  Weise 
abzulaufen  und  geniigende  Mengen  Luft  zu  den  Alveolen  hinzu- 
flihren  vermogen,  so  werden  der  Atmung  weitere  Hindernisse  dann 
erwachsen,  v^enn  die  Grofie  derFlache,  auf  welcher  der  Gasaustausch 
erfolgt,  abnimmt.  Sie  mufi,  soil  er  ungehindert  vor  sich  gehen, 
eine  grofie  sein.  Denn  fur  den  Gasaustausch,  der  nach  der  Ansicht 
aller  Autoren  jedenfalls  in  der  Hauptsache  durch  Diffusion  statt- 
findet,  ist  die  Grofie  der  Oberflache,  die  die  Gase  beriihren,  mafi- 
gebend.  Uber  die  Grofie  des  Diffusionskoeffizienten  der  Gase 
durch  die  Lunge  besteht  noch  keine  Ubereinstimmung^). 

Die  Yerklelnemng  der  Anstausctaflftehe  wird  durch  zahlreiche 
E^rankheiten  in  den  Lungen  und  Bronchien  hervorgerufen,  deren 
Gemeinsames  darin  liegt,  dafi  ein  grofierer  oder  kleinerer  Teil  der 
Lunge  luftleer  wird.  Das  kann  entv^eder  durch  entziindliche  Ex- 
sudate  geschehen,  welche  die  Alveolen  ausfiillen  —  darauf  beruht 
die  Schadigung  der  Atmung  durch  alle  Arten  von  Pneumonie — , 
oder  pleuritische  Ergiisse  hindem  die  Entfaltung  der  Lunge.  Wenn 
aus  irgendwelchen  Griinden  Fliissigkeit  sich  in  einerPleura- 
hohle  ansammelt,  so  wird  in  dem  Mafie,  wie  ihre  Menge  wachst, 
die  Lunge  sich  nach  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage  retra- 
hieren,  um  scbliefilich  von  der  noch  weiter  wachsenden  Fliissigkeit 
zusammengedriickt  zu  werden.  Die  Verhaltnisse  liegen  aber  offen- 
bar  viel  weniger  klar  und  einfach,  als  man  bisher  zu  denken  geneigt 
ist.    Denn  die  Druckhohe  eines  pleuritischen  Exsudats  hangt  keines- 

1)  Stbubing,  Ztft.  f.  klin.  Med.  30.  S.  1.  —  Hofbauer,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1905.  8.  216. 

2)  8.  BoA8,  Arcb.  f.  Verdauungskrankheiten.  2.  S.  345. 

3)  Vergl.  HtJFNEB,  Archiv  f.  Physiologie  1897.  S,  122.  —  Lobwy  u.  Zuntz, 
Engelmanns  Archiv  1904.  S.  166.  —  Demgegeniiber  Bohb,  Skandinav.  Archiv  f. 
Physiologie  22.  1909.  8.  221. 
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wegs  Yon  seiner  Orofie  ab^).  D.  Gterhardt  fand  sogar  in  seinen 
grofiten  Exsudaten  den  Druck  starker  negatiy  als  in  der  Norm. 
D.  h.  es  kann  die  Lunge  wohl  in  manchen  Fallen  komprimiert 
werden,  aber  ihre  Luftverminderung  oder  vielmehr  der  Zustand  der 
Luftleere  ist  nicht  entfemt  immer  eine  Folge  wirklicher  Kompres- 
sion.  Die  Momente,  die  den  Zustand  der  Entfaltung  oder  des  Kol- 
lapses  namentlich  der  untem  Lungenabschnitte  beherrschen,  sind 
noch  nicht  klar. 

Jede  Ansammlung  von  Flussigkeit  in  der  Pleurahohle  mufi 
die  Atmung  wesentlich  schadigen  und  dafdr  ist  aucli  wiederum  in 
erster  Linie  die  Grofie  des  Exsudats,  also  der  Druck  mafigebend. 
Denn  jede  Retraktion  der  Lunge  fuhrt  natiirlich  zu  Yerkleinerung 
ihrer  atmenden  Oberflache.  Ja,  wenn  in  der  erkrankten  Pleura- 
hohle der  Druck  absolut  hoher  ist  als  in  der  gesunden,  so  wird  das 
Mediastinum  nach  der  letzteren  Terdrangt  und  damit  auch  die  ge- 
sunde  Lunge  in  ihrer  Funktionsfahigkeit  beeintrachtigt.  Und  end- 
lich  leidet  auch  der  Kreislauf  nicht  unbetrachtlich.  Denn  einmal 
konnen  durch  grofiere  Exsudate  die  Hohlvenen  gedriickt,  sogar 
abgeknickt  werden.  Yor  allem  aber  sinkt  auf  jeden  Fall  der  nega- 
tive Druck  im  Thorax,  und  welch  wichtiges  Moment  dann  fur  die 
Aspiration  des  Venenblutes  fortfallt,  wurde  bei  der  Besprechung 
des  Kreislaufs  geniigend  auseinandergesetzt.  Ebenso  ist  dort  auf 
die  aus  Funktionsstorungen  der  Lungen  fiir  das  rechte  Herz  er- 
wachsenden  Widerstande  hingewiesen. 

Wenn  es  durch  Verletzung  der  Brustwand  oder  Zerreifiung 
der  Lungen  (bei  Tuberkulose,  Abszessen,  Gangran,  Verwundung) 
zum  Eindringen  von  Luft  in  den  Pleuraraum  kommt,  so  wird  sich 
die  Lunge  in  gleicher  Weise  retrahieren,  wie  es  eben  besprochen 
wurde.  Der  Druck  in  einem  solchen  Pneumothorax  ist  bei 
offener  Kommunikation  mit  der  Au£enluft  und  ruhender  Atmung 
gleich  dem  Lufbdruck.  Schliefit  sich  die  Perforationsofifnung  ab, 
so  wird  ein  Teil  der  Luft  resorbiert.  Der  Druck  sinkt  dann,  wird 
also  negatiT,  ist  aber  absolut  genommen  natiirlich  wesentlich  hoher 
als  auf  der  gesunden  Seite  —  die  Lunge  der  Kranken  wird  also 
jedenfallszusammenfallenoderzusammengedriickt  sein:  amstarksten 
dann,  wenn  der  VerschluB  des  Pneumothorax  sich  ventilartig  ge- 
staltety  so  dafi  bei  der  Inspiration  zwar  Luft  hineindringt,  die  Aus- 


1)  Vgl.  Bard,  Revue  de  m^decine  22.  S.  253  u.  340.  —  Weitz,  Arch.  f. 
klin.  Med.  92.  S.  526.  —  D.  Gehhardt,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  1908.  Festschrift 
S.  228. 
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atmung  aber  die  Kommunikationsoffnung  abschliefit.  Dann  wachst, 
solange  bei  der  Einatmung  noch  eine  Aspiration  moglich  ist,  der 
Druck  mehr  und  mehr,  iibertrifft  schliefilich  den  der  Atmosphare, 
wenigstens  wahrend  Ausatmung  und  Atempause,  und  nun  erfolgt 
natiirlich  ein  starker  Druck  sowohl  auf  die  Lunge  der  gesunden 
als  auch  auf  die  der  kranken  Seite. 

Die  Folgen  eines  Pneumothorax  fdr  Atmung  und  Kreislauf  hftngen 
in  erster  Linie  vom  Yerhalteu  der  gesunden  Lunge  ab.  Vermag  diese  ihre 
Funktion  ungestOrt  auszuQben,  so  genQgt  das  fUr  die  Ruhe  durchaus  zur 
Erhaltung  des  Lebens,  selbst  dann,  wenn  ein  Pneumothorax  sich  schnell 
entwickelt.  Der  Zustand  der  gesunden  Lunge  wiederum  ist  aber  iro 
wesentlichen  durch  das  Yerhalten  des  Mediastinums  und  dieses  aufier 
durch  dessen  anatomische  Beschaffenheit  durch  die  GrOfie  der  Kommuni- 
kationsoffnung zwischen  Pneumothorax  und  AuBenluft  bedingt^).  Ist  diese 
groB,  so  wird  durch  die  bei  der  Inspiration  auftretende  Druckdifferenz 
zwischen  erkranktem  und  gesundem  Pleuraraum  das  Mediastinum  nach  der 
gesunden  Lunge  bin  angesogen.  Dadurch  kann  diese  nur  ganz  unvoUkommen 
atmen.  Das  f&llt  weg  bei  starrem  Mediastinum  oder  bei  kleiner  Kommu- 
nikationsoffnung. Schwere  Kollapse,  welche  durch  ein  grofies  Loch  in  der 
Pleura  erzeugt  werden,  konnten  deswegen  durch  Fassen  und  Anziehen  der 
Lunge  oder  des  Mediastinum  schon  Uberwunden  werden.  Wegen  der 
grOBeren  Ausdehnnng  der  rechten  Lunge  ist  der  rechtsseitige  Pneumothorax 
mit  grofier  Offnung  gefahrlicher  2),  Nach  0.  Bbuns  ^)  verhalten  sich  auch 
einzeine  Tierarten  bei  einseitigem  offenen  Pneumothorax  ganz  verschieden. 
Kaninchen  ertragen  ihn  ira  Gegensatz  zn  Hunden  sehr  gut,  was  im  wesent- 
lichen yon  der  Starre  des  Mediastinums  bei  Kaninchen  abhftngig  ist 

Ist  die  zwischen  Pneumothorax  und  AuBenluft  bestehende  Kommuni- 
kationsoffnung sehr  klein  oder  verschlossen,  jedenfalls  derart,  daB  ein  er- 
heblicherer  Luftwechsel  nicht  in  Betracht  kommt,  so  wird  bei  jeder  In- 
spiration die  Lnft  im  Pneumothoraxraum  verdOnnt,  die  Lunge  also 
inspiratorisch  ausgedehnt  und  auf  das  Mediastinum  eine  Ansaugnng 
ausgeftbt.  Dann  kann  die  durch  den  Pneumothorax  erzeugte  StOrung 
auffallend  gering  sein,  fQr  das  BewuBtsein  des  Kranken  sogar  vOllig  fehleu. 
Man  versteht  die  auBerordentlich  wechselnden  klinischen  Bilder  und  Funk- 
tionsstOrnngen,  die  ein  Pneumothorax  im  Leben  erzeugcn  kann;  man  ver- 
steht, dafi  bei  den  Dyspnoe-Kranken  mit  operativ  erzeugtem  Pneumothorax 
ein  ktinstliches  Hineinziehen  der  Lunge  in  die  Offnung  der  Brustwand  die 
Atemnot  sofort  verminderte.  Das  Flottieren  des  Mediastinums,  vielleicht 
auch  das  Hin-  und  Hergehen  der  Luft  in  der  normalen  und  der  Pneumo- 


1)  Vgl.  die  interessanten  Darlegungeo  v.  GarrI:  in  Garr^-Quincke,  Grund- 
riB  der  Lungenchimrgie.  Jena  1903.  S.  40.  —  Friedrich,  Arch.  f.  klin,  Chir. 
82  und  Marburger  Sitzungsber.  1908.  Nr.  6.  —  Sauerbruch,  Bruns'  Beitrage  60. 
8.  450. 

2)  Gerulanos,  Enzyklopadie  der  Cbirurgie. 

3)  O.  Bruns,  Ober  Folgezastande  des  einseitigen  PDeumothorax.  Beitrage 
z.  Klinik  d.  Tuberk.  XII.  1909. 
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thoraxluDge  and  die  dadnrch  bedingte  mangelhaftere  Atmang  erzengt  wohl 
die  Dyspnoe*). 

Die  neueren  Erfahrangen  ftber  Lungenchirurgie  (Qdincke,  GabbI:, 
Braueb,  Fbiedbich,  Sauebbbuch)  haben  ansere  Kenntnisse  des  Pneumo- 
thorax wesentlich  vermehrt.  Man  weiB  jetzt,  daB  fttr  die  Atmung  alles 
auf  den  in  der  pathologischen  PlearahOhle  herrschenden  Druck  ankommt. 
Aber^  die  neueren  Erfahrungen  tlber  kOnstliche  Atmung  mit  dem  Unter- 
und  Cberdruckverfahren  riefen  uns  zugleich  die  den  Physiologen  schon  be- 
kannte  Tatsache  vor  Augen,  daB  die  Atembewegungen  nur  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  notwendig  sind.  Wird  reiner  Sauerstoff  eingeblasen,  so 
sind  die  Atembewegungen  zur  Erhaltung  des  Lebens  nicht  notwendig^. 
Das  ist  wichtig  auch  fdr  die  Beurteilung  der  normalen  Atmung,  wegen 
der  Frage  der  Fortbewegung  der  I^uft  aus  den  mittleren  Bronchien  in  die 
Alveolen. 

Der  Kreislauf  ist  bei  dem  Bestehen  von  Pneumothorax  jedenfalls 
beeinfluBt.  0.  Bbuks  fand^)  bei  Tieren  mit  Pneumothorax  eine  Hyper- 
trophie  namentlich  des  rechten  Yentrikels.  Man  darf  aus  Bbauebs  und 
seinen  Untersuchungen  schlieBen,  daB  die  kollabierte  Lunge  bei  Pneuma- 
thorax  schlechter  durchblutet  wird,  als  die  gesunde. 

Eine  besondere  Eomplikation  wird  dann  geschaffen,  wenn  (z.  B.  bei 
Lungenwunden  oder  Operation)  das  Lumen  eines  grOBeren  Bronchus  mit 
dem  Mediastinum  kommuniziert  Denn  dann  entwickelt  sich  ein  Emphysem 
des  Mediastinums  und  von  da  aus  des  ganzen  E5rpers  mit  schwerster 
Herzinsuffizienz  im  Gefolge. 

Endlich  kann  die  Entziindung  der  feinen  Bronchien  zu 

einer  Verkleinerung  der  gasaustauschenden  Flache  fiihren.    Denn  in 

ihnen  wird  ja  durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut  sehr  leicht  das 

Lumen   vollstandig    verlegt,    und   dann   fallen   die   dazugehorigen 

Alveolen    fiir   die   Atmung  aus.     Sind   Bronchiolen   langere   Zeit 

hindurch  verstopft,  so  wird  in  den  von  ihnen  versorgten  Lungen- 

partien  die  Luft  bald  durch  das  Blut  absorbiert  und  diese  Teile 

der  Lunge  werden  luftleer^)  (Atelektase). 

Die  Gase  der  Alveolen  treten  verschieden  schnell  in  das  Blut  tiber, 
zuerst  Sauerstoff  und  Eohlensdure,  viel  langsamer  nur  der  Stickstoff,  und 
ihre  vollstflndige  Resorption  wird  natttrlich  nur  dann  mOglich,  wenn  ihr 
Partiardruck  innerhalb  der  Alveolen  stetig  hOher  ist  als  im  Blute.  Das  ist 
er  tatsftchlich,  wie  wir  aus  den  schOnen  Untersuchungen  von  Lichtheim 
wissen,  und  ist  es  deswegen,  well  das  Bestreben  der  Lunge  zusammen- 
zufallen  erst  befriedigt  ist,  nachdem  sie  vOllig  luftleer  geworden,  also  wenn 
sie  den  Fdtalzustand  erreicht  hat.  Diesem  Bestreben  so  weit  zusammen- 
zufallen,  kann  nun  die  Lunge  auch  folgen,  denn  der  dabei  frei  werdende 
Raum  wird  durch  Aufbl&hung  der  gesunden  Abschnitte  immer  ausgefttllt, 

1)  Vgl.  Brauer,  Uber  Pneumothorax.  Marburger  Programm  1906.  Ders., 
Beitr.  z.  Klinik  d.  Tuberk.  XII.  S.  49.  1909. 

2)  VoLHARD,  Munch,  med.  Wchs.  1908.  Nr.  5. 

3)  Siehe  FuBnote  3  auf  S.  292. 

4)  Lichtheim,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  10.  S.  54. 
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and  dadurch,  dafi  die  Case  ja  ungleich  schnell  ins  Bint  Qbertreten,  steigt 
der  Patiardrack  des  in  den  Alveolen  zurQckbieibenden  Stickstoffs  mehr 
und  mehr,  libertrifft  den  des  Blates  and  deshalb  kann  er,  wenn  aach 
langsamer,  in  das  Plasma  aafgenommen  werden. 

Der  Umfang  solcher  Atelektasen  ist  ganz  abh&ngig  von  GrOfie  and 
Zahl  der  verstopften  Bronchien.  Sie  finden  sich  aber  aach  ohne  YerschlnB 
der  LaftrOhren,  wie  wir  vorhin  schon  erw&hnten,  wenn  die  Lange  kom- 
primiert  wird.  Indessen  aach  ohne  Eompression  entstehen  zaweilen  bei 
offenen  Bronchien  nach  Lichtheims  Anschaaang  Atelektasen  durch  Re- 
sorption der  Laft  —  eben  dann,  wenn  die  Lange  bis  zam  FOtalzastand 
zasammenf&Ut.  So  sind  z.  B.  bei  kleinen  plearitischen  Exsadaten  die  in 
der  FlQssigkeit  liegenden  Langenteile  meist  laftleer  geworden,  obwohl  hier 
jede  Eompression  fehlt 

Das  Znsammenfallen  der  Lange  ohne  Eompression  and  ohne  Bron- 
chialverlegang  spielt  bei  krankhaften  Zast&nden  eine  hOchstwahrscheinlich 
sehr  viel  grdfiere  Rolle  als  gewOhnlich  angenommen  wird.  Wegen  der  MOg- 
lichkeit  einer  Anfblahung  benachbarter  Telle  ist  eben  jederzeit  die  mecha- 
nische  MOglichkeit  der  Entstehang  von  Atelektasen  gegeben.  Namentlich  St5- 
rnngen  der  Zwerchfellbewegangen  fQhren  offenbar  oder  leicht  za  mangel- 
hafter  Ldftang  der  anteren  Lungenpartien  and  damit  za  Atelektasen. 
Namentlich  nach  Unterleibsoperationen  dtlrften  sie  eine  groBe  Rolle  spielen. 
Yieles  von  dem,  was  man  fdr  kurzdaaernde  Pneamonien  h&lt,  sind  offenbar 
Atelektasen.    Yiele  ^Hypostasen*'  gehOren  gewiB  aach  hierher. 

Wie  mir  scheint,  stehen  als  Ursache  StOrangen  der  Bewegang  der 
anteren  Langenabschnitte  im  Yordergrand.  Sie  treten  offenbar  besonders 
gem  ein  bei  schwerer  Beeintrachtigang  des  Allgemeinbefindens,  so  nach 
langen  Narkosen,  nach  schweren  Operationen,  nach  solchen  aach  ohne 
Narkose.  Man  vergL  das  aaf  S.  298  liber  die  Beeinflussang  der  alveo- 
laren  Saaerstoffspannang  Gesagte.  Die  Momente,  die  diese  vermindern, 
dben  dadnrch  einen  angQnstigen  EinflaB  auf  die  Langenbewegang.  Sie 
begQnstigen  aach  die  Entstehang  von  Atelektasen. 

Die  GroBe  der  Atemstorung  bei  die^en  Verkleinerungen 
der  austauschenden  Flache  ist  natiirlich  wiederum  abhangig  von 
der  Ausdehnung  der  fiir  die  Respiration  verlorenen  Partien,  von 
der  Schnelligkeit  ihres  Verlustes,  von  den  Anspriichen  an  den 
Gaswechsel  und  von  der  ausgleichenden  Hilfe  der  Atembewegungen. 
Also  im  wesentlichen  sind  die  gleichen  Momente  maOgebend,  wie 
sie  schon  friiher  bei  den  Erkrankungen  der  Bronchien  besprochen 
warden. 

Auch  hier  zeigt  sich  ein  EinfluB  auf  die  Atembewegungen, 
und  zwar  werden  sie  bei  alien  Verkleinerungen  der  austauschenden 
Flachen  in  erster  Linie  tiefer.  Haufig  auch  beschleunigt.  Be- 
sonders steigt  in  alien  den  Fallen,  in  denen  Fieber  vorhanden  ist, 
ihre  Frequenz  oft  sogar  recht  betrachtlich.  Es  ist  ja  bekannt 
genug,  wie  Temperaturerhohungen  die  Zahl  der  Respirationen  ver- 
mehren  —  wir  erinnem  nur  an  die  Warmetachypnoe  vieler  Tiere, 
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die  Erregung  dazu  scheint  sowohl  reflektorisch  von  der  erwarmten 

Haut  als  auch  ganz  direkt  von  den  Atemzentren  des  Nervensystems 

auszugehen.    Fur  diese  ist  die  Erwarmung  des  Blutes  das  Mafi- 

gebende. 

Der  Einflufi  der  Temperatarverhaltnisse  auf  die  RespiratioDsfreqaeDZ 
ist  ein  sehr  erheblicher.  Der  Wechsel  des  Erankheitsbildes  bei  Pneumo- 
nikern  nach  der  Krise  erscheint  hierfdr  fluBerst  lehrreich:  bei  unver&n- 
dertem  Znstande  der  Lungen  sinkt  die  Zahl  der  Atemzttge  erheblich,  nach- 
dem  das  Fieber  und  mit  ihm  allerdings  auch  der  Infektionsznstand  ver- 
schwunden  ist 

Aber  auch  bei  nicht  fieberhaften  Verkleinerungen  der  Atmungs- 

flache  ist  die  Atemfrequenz  nicht  selten  erhoht,  wenn  auch  —  im 

Gegensatz  zu  den  frliher  besprochenen  Erkrankungen  der  Bronchien 

—  hier  die  Vertiefung  der  Inspiration  in  der  Begel  durchaus 

im  Vordergrunde  steht.    Diese  ist  also  in  erster  Linie  zu  erklaren. 

Welche  Moglichkeiten  in  Betracht  kommen,  erorterten  wir  schon 

friiher.    Man  wird  jedenfalls  zuerst  an  eine  verminderte  Liiftung 

des   Blutes    denken.     Dann   wiirde    sein   Gehalt    an  Kohlensaure 

steigen,  das  wiirde  aber  die  Einatmung  vom  Atemzentrum  aus  ver- 

starken  und   auch   beschleunigen.    Werden   dabei  die  lufthaltigen 

Fartien  der  Lunge  rasch  und  stark  gedehnt,  so  mu6  schnell  eine 

kraftige  Exspiration  folgen.     Denn  da  die   luftleeren  Fartien  ihr 

Volumen  nur  in  verschwindendem  Mafie  andem  konnen,  so  steht 

fUr   die  Ausdehnung   der  lufthaltigen   viel  Raum   zur  Verfligung. 

Sie  erfolgt  leicht  und  stark,  und   das   setzt  ja  den  Reiz  zur  Si- 

stierung  der  In-  und  zur  Einleitung  der  Exspiration.    So  fuhrt  unter 

diesen  Umstanden  ein  verstarkter  Inspirationsreiz  an   sich   schon 

zu  kraftiger  Ausatmung  und  zur  Beschleunigung  der  Respiration. 

Man  wiirde  diese  Erklarung  der  Veranderung  der  Atembewegungen 

bei   verkleinerter  Austauschflache   mit  viel   mehr   Sicherheit    vor- 

tragen,  wenn  ausreichende  Analysen  der  Blutgase   oder  der  Al- 

veolarluft  uns  hierzu  berechtigten.    In  den  Fallen  mit  starker  be- 

schleunigter  Respiration  kommen  vielleicht  noch   die   schon   oben 

besprochenen  sensiblen  Erregungen  von  seiten  der  Lungen  hinzu. 

Zuweilen  wird  auch  bei  Verkleinerung  der  Austauschflaclie  die  Re- 
spiration haufig  and  oberfl^chlich.  Wenn  z.  B.  bei  der  Inspiration  Schmerzen 
eintretCD,  z.  B.  bei  gleichzeitig  bestehender  trockener  Pleuritis  oder  durch 
Peritonitis  des  Zwerchfellllberzuges,  so  unterbricht,  wie  wir  schon  sahen, 
der  wachsende  Schmerzreiz  rasch  die  Inspiration.  Dies  dtirfte  wohl  re- 
flektorisch  geschehen.  Der  Reizzustand  des  Atemzentrums  wird  nicht  weg- 
geschafFt  und  es  erfolgt  sofort  eine  neue  Inspiration:  die  Zahl  der  Atera- 
zllge  wachst,  sie  werden  oberflachlich. 

Storungen  der  Luftzufuhr  zur  respirierenden  Oberflache   und 
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Yerkleinerungen  derselben  konnten  die  aufiere  Atmung  erheblich 
verandem.  Man  wird  nun  fragen:  Ist  nicht  auch  die  BesehaffeHhelt 
der  austansebenden  Hembranen,  ihr  chemischer  und  physikalischer 
Zustand  Ton  erheblichster  Bedeatung  fur  den  Ablauf  des  Gas- 
wechsels?  Sicber  ist  er  das,  ganz  gleicbgiiltig,  welche  theoretischen 
Vorstellungen  man  sich  iiber  sein  Wesen  macbt,  ganz  un- 
abhangig  davon,  ob  man  ibn  nacb  den  Gesetzen  der  Diffusion  vor 
sich  geben  lafit,  oder  ob  man  besondere  Krafte  der  Zellen,  wie 
bei  anderen  Driisen,  so  auch  in  der  Lunge  annimmt*).  Verande- 
rungen  dieser  wichtigen  Zellen  wird  man  ohne  weiteres  einen  groGen 
EinfluB  auf  den  Gasaustausch  zusprechen  miissen.  SoUte  nicht 
yielleicht  die  Dyspnoe  mancher  Herzkranken,  speziell  derjenigen, 
welche  Stauungsinduration  der  Lungen  haben,  mit  solchen  Ver- 
anderungen  der  Epithelien  zasammenhangen?  Leider  konnen  wir 
aufier  dieser  Yermutung  nichts  sagen,  denn  meines  Wissens  fehlen 
alle  Untersuchungen  darilber. 

Bei  alien  bisherigen  Erorterungen  war  angenommen,  dafi  die 
zur  atmenden  Flache  dringende  Luft  die  mittlere  Zusammensetzung 
hat,  also  Sauerstoff,  Stickstoff,  Wasserdampf  und  Kohlensaure  in 
den  bekannten  Mengen  enthalt,  sowie  daB  ihr  Druck  sich  in  den 
mittleren  Grenzen  bewegt  Variationen  des  Luftdrucks  haben  fur 
den  Ablauf  der  Atmung  die  gleiche  Bedeutung  wie  SebwankiinifeB 
in  der  Znsammensetiong  der  Lufl,  wenigstens  soweit  diese  den  Sauer- 
stoffgehalt  betrifft.  Denn  das  Eindringen  dieses  Gases  durch  die 
Lungenepithelien  in  das  Blut  hangt  in  erster  Linie  von  seinem 
Partialdruck  in  der  Alveolarluft  ab.  .  Dieser  kann  aber  sinken, 
sowohl  wenn  weniger  Sauerstoff  in  der  Atmosphare,  als  auch  wenn 
der  Gesamtdruck  der  Luft  geringer  wird.  Verminderungen  des 
Sauerstoffgehaltes  in  der  Luft  bei  mittlerem  Druck  kommen  nur 
vor  beim  Aufenthalt  eines  Organismus  in  einem  kleinen  luftdicht 
verschlossenen  Raum,     Dann  treten  natiirlich  alle  Erscheinungen 


1)  Bohr,  Ztrbl.  f.  Physiol.  1.  1887.  Nr.  14  u.  2.  1838,  Kr.  17.  —  Dere., 
Skandin.  Arch,  f,  Physiol.  2.  S.  236  (Cber  die  LungenatmuDg).  —  Henriques, 
Untersuch.  ub.  d.  EinfluB  d.  Nervensystems  auf  den  respirator.  Stoflwechsel 
d.  Lungen.  Skandinav.  Arch.  4.  S.  194.  —  Cber  Kohlensaurebildung  in  den 
Lungen  Bohr  u.  Henriques,  Arch,  de  physiol.  1897.  S.  459  (April),  1897,  Juli- 
Oktober.  Nr.  3  u.  4.  —  Lit.  bei  Cohnheim,  Physiologic  des  Alpinismus  in 
Asher-Spiro,  Ergebnisse.  2.  L  —  Bohr,  Handbuch  d.  Physiol,  v.  Nagel  L  1. 
1905.  —  Vgl.  ferner  die  Kritik  der  BoHRschen  Anschauungen  bei  A.  I^owy, 
Respiration  im  Handbuch  der  physikal.  Chemie  u.  Medizin  von  Kobanyi  a. 
RiCHTER.  Berlin  1907  u.  ders.  in  Oppenheimer,  Handbuch  der  Biochemie  IV. 
S.  100.  1908,  ferner  Bohr,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  22.  S.  221.  1909. 
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der  Erstickung  ein  (s.  spater),  und  zwar  wirken  UberfluB  an  Kohlen- 
saure  und  Mangel  an  Sauerstoff  zusammen. 

Viel  wichtiger  ist  eine  Herabsetzung  des  Lnftdrueks  biszuhohe- 
ren  Graden^).  Sie  ist  praktisch  von  Bedeutung  ftir  Menscben, 
welche  im  Luftballon  oder  bei  Bergbesteigungen  grofie  Hoben  er- 
reichen.  Sinkt  der  Partialdruck  des  Sauerstoffs  in  der  umgeben- 
den  Luft,  so  stellen  sich  stets  anfangs  unangenebme,  spater  aber 
bedrohliche  Erscheinungen  ein,  nur  liegt  die  kritische  Grenze  des 
Sauerstoffdrucks  individuell  und  je  nach  den  Umstanden,  unter 
denen  die  Luft?erdunnung  auf  den  Menscben  einwirkt,  sehr  ver- 
schieden  hoch.  Kurzatmigkeit,  Kopfschmerzen,  grofie  Miidigkeit, 
Lahmung  und  Schlaffheit  der  Glieder,  schlieBlich  vdllige  Benommen- 
Leit  befallt  die  Luftfahrer,  wenn  sie  groCe  Hoben  erreichen,  und 
ganz  ahnlich  sind  die  unter  dem  Namen  der  Bergkrankheit  be- 
kannten  Leiden  der  Alpinisten:  Mattigkeit,  Kopfschmerz ,  Schlaf- 
sucht,  Herzklopfen,  Brechreiz,  Beschleunigung  des  Pulses  und  der 
Atmung,  vor  allem  aber  wirkliche  Atemnot  treten  dann  ein  und 
machen  den  Zustand  aufierordentlich  unbehaglich.  In  beiden  Fallen 
riibren  die  Bescbwerden  nicbt  nur  von  der  Verminderung  des 
Barometerdrucks  ber,  sondern  Kalte,  Wind,  grelle  Beleucbtung, 
korperlicbe  und  seeliscbe  Anstrengungen  tragen  das  ibre  dazu  bei. 
Indessen  diirfte  das  Wicbtigste  docb  das  Sinken  der  SauerstoflF- 
spannung  sein,  unseres  Eracbtens  aucb  bei  der  Bergkrankbeit. 
Dafiir  spricbt  unter  anderem  ibr  typiscbes  Eintreten  bei  Leuten, 
die  sicb  auf  bobe  Berge  tragen  lieJJen,  obne  irgendwelcbe  Muskel- 
bewegung  selbst  auszufubren '^). 

Nach  neueren  Untersuchungen  vermag  die  VerdOnnung  der  Luft  eine 
recht  betrftchtliche  zu  sein,  obne  daB  StOrungen  des  Gaswechsels  eintreten  3). 
Die  meisten  Menscben  nnd  Tierc  k5nnen  eine  Yermindernng  des  Luftdrucks 


1)  tJber  die  Wirkung  der  verdunnten  Luft  s.  P.  Bert,  La  pression  baro- 
m^fcrique;  Meyer- Ahrexs,  Die  Bergkrankheit.  Leipzig  1854;  A.  Fraenkel  u. 
<Jeppert,  tJber  die  Wirkuogen  d.  verdunnten  Luft  auf  den  Organismus.  Berlin ; 
LoEWY,  Untersuchungen  fiber  Respiration  u.  Zirkulation  usw.  Berlin  1895; 
Miescheb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.  S.  464.  —  Mosso,  Der  Mensch  auf  den 
Hochalpen.  Leipzig  1899.  —  Kronecker,  Die  Bergkrankheit.  Berlin  1903.  — 
Cohnheim,  Physiol,  des  Alpinismus  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  I.  S.  612.  — 
V.  ScHROTTEB  jun.,  Zur  Kenntnis  der  Bergkrankheit.  Wien  1899.  —  Zuntz, 
Mulleb  n.  Caspari,  Hohenklima  und  Bergwanderungen  in  ihrer  Wirkung  auf 
den  Menscben.  Bong  &  Co.  1996.  —  Jaquet,  Tber  die  physiol.  Wirkung  des 
Hdhenklimas.   Programm.   Basel  1904. 

2)  s.  Egli- Sin  CLAIR,  Wiener  med.  Blatter.  1895.  Nr.  8  u.  9. 

3)  A.  Frabnkel   u.    Geppert,    1.  c.    —    A.  Loewy,    1.  c.    —    A.   Loewy, 
J.  LoEWY  u.  L.  ZcNTz,  PflQgers  Arch.  60.  S.  477. 
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bis  450  Oder  400  mm  Qaecksilber  ohne  alle  Beschwerden  ertragen;  bei 
manchen  darf  er  sogar  bis  anf  eine  halbe  Atmosph&re  and  noch  weiter 
sinken.  Die  Grenze  liegt  eben  individuell  verscbieden,  and  maBgebend  fUr 
ihren  Stand  sind  die  mannigfachsten  Dinge.  Zan&chst  die  GewOhnang  and 
bei  vielen  aach  die  Gescbwindigkeit  des  tfberganges  von  einera  Ort  boben 
za  solcbem  niederen  Drncks;  in  erster  Linie  stebt  aber  zweifellos  die  Art 
der  Atembewegnngen.  Den  Ansschlag  fdr  die  Gestaltang  der  Atmang  gibt 
ja  nicht  der  Saaerstoffdrack  der  AtmospbAre,  sondern  der  der  Alveolarluft 
Dieser  ist  nattirlicb  zan&chst  von  jenem  abb&ngig,  aber  aaBerdem  ganz 
wesentlich  za  beeinflassen  darcb  die  Art  der  Atmung^).  In  der  Rube 
werden  jedenfalls  die  verschiedenen  Partien  der  Lnnge  sebr  verscbieden 
stark  gelQftet.  Dann  ist  der  Partiardrack  des  Saaerstoffs  keineswegs  in 
alien  Alveolen  der  gleiche.  Je  nachdem  die  Atembewegnngen  sicb  nan 
gestalten  —  and  sie  ver&ndern  sicb  bei  Erniedrigang  des  Barometer- 
dracks  —  wird  demgemSlB  die  Sauerstoffversorgang  des  Blntes  eine  ganz 
verschiedeno  sein  kdnnen  auch  bei  gleichem  AnBeren  Druck  der  Atmo- 
spbftre,  eben  weil  die  Art  der  Respiration  in  aasgedebntem  MaBe  die  Hdhe 
der  alveolaren  Sanerstoffspannang  garantiert 

DemgemftB  vertragen  alle  die,  welche  ibre  Alveolen  aasgiebig  za  Iftften 
geveObnt  and  imstande  sind,  Vermindernng  des  Barometerdrncks  besser  als 
andere,  and  so  erkl&rt  sicb  aach  die  scbeinbar  paradoxe  Erfahrnng,  daB 
Muskelbewegungen  die  Symptome  des  Sanerstoffm angels  zaweilen  sogar 
vermindern  ^.  Sie  tun  es  dann,  wenn  sie,  ohne  entsprecbend  st&rkere  An- 
forderungen  an  den  Sanerstoffverbrauch  zu  stellen,  die  Atembewegangen 
tief  and  deswegen  fQr  die  ErbOhung  der  alveolaren  Sanerstoffspannang 
gdnstig  machen.  AUes  was  die  Atemmechanik  nngQnstiger  gestaltet:  Er- 
rnddnng,  Efllte,  Wind,  Mangel  an  Schlaf,  setzt  die  Toleranz  gegen  Ab- 
nahme  des  Luftdracks  herab.  So  ist  also  die  ertragbare  Grenze  von  in- 
dividuellen  Dispositionen  and  zablreichen,  mehr  zufdlligen  Verb&ltnissen 
abbangig,  doch  wird  sie  scbliefilich,  falls  nur  die  LuftverdQnnang  genligend 
fortschreitet,  fftr  jeden  Menschen  nberschritten. 

DaB  die  gleiche  Herabsetznng  der  Saaerstoffspannung  in  der  Atmo- 
sphare  von  verschiedenen  Menschen  so  verscbieden  vertragen  wird,  ist  nun 
ohne  weiteres  verst&ndlich.  Wie  man  Ulglich  beobachten  kann,  ist  die  Art 
and  VoUkommenheit  des  Atmens  eben  auBerordentlich  verscbieden.  Menschen 
and  Tiere,  die  andauernd  in  groBen  Hdhen  leben,  bilden  wahrscbeinlich 
ibre  Atemmechanik  so  ans,  daB  sie  die  intraalveolare  Saaerstoffspannang 
viel  gttnstiger  gestalten,  als  der  zum  ersten  Male  in  die  Hdhen  vordringende 
Nenling. 

Wie  verhalt  sicb  nun  Gaswechsel  und  Atemmechanik  bei  Vermindernng 
des  Luftdracks? 

Die  Zersetzungsprozesse  waren  bei  Fraenkel-Geppbrts  und  Loewys^) 
vortrefflichen  Versuchen  nie  gesuuken,  wenn  nicht  die  Druckverminderung 


1)  8.  ZuNTZ  u.  Geppert,  Pflugew  Arch.  42.  S.  231 ;  ferner  Miescher,  Schweizer 
Korrespondenzblatt  1893.  S.  809;  Eggeb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  274; 
A.  LoEWY,  1.  c;  Ders.,  Pflflgers  Arch.  58.  S.  409. 

2)  LOEWY,  1.  c. 

3)  LoEwr,  Untersuchungen  usw.  S.  18. 
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anter  eine  halbe  Atmosph&re  henmterging.  Solange  werdcn  also  trotz 
der  stark  yerminderten  Sanerstofftension  mindestens  die  gleichen  Gas- 
mengen  wie  frtlher  nmgesetzt.  Sinkt  der  Luftdrack  weiter,  so  steigt  die 
KohlcDsanreausscheidang  and  in  geringcrem  MaBe  anfangs  meist  ancli  der 
Sanerstoffverbraach,  der  respiratorische  Quotient  &ndert  sich  also.  Die 
ErhOhang  der  Produktion  dftrfte  durch  die  bei  wachsender  LuftverddnDang 
ver&nderten  Atembewegnngen  genngend  za  erkl&ren  sein.  tjbrigens  sind  die 
Grenzen  dieser  Steigerang  des  Gaswechsels  dnrchaas  individuelle,  and  wenn 
Maskelbewegangen  aasgefohrt  werden,  gestalten  sich  die  Dinge  noch  anders. 

Die  aaBerordentlich  interessanten,  unter  Leitung  von  N.  Zuntz  aas- 
gefOhrten  and  ftber  mehrere  Wochen  sich  erstreckenden  Beobachtnngen 
aaf  dem  Monte  Rosa  in  4500  m  Hohe  ergaben,  dafi  die  Steigerang  der 
Atmang  and  des  SaaerstofTverbrauchs  dort  zwar  individuell  verschieden, 
aber  immer  nachweisbar  war.  Neaere  Beobachtangen  i)  erwiesen  sowohl 
die  Bahe-  als  aach  die  Atemwerte  nicht  so  hocfa,  wie  anfangs  geglaubt 
worde.  Eine  Akklimatisierang  lieB  sich  dort  nicht  nachweisen:  vielmehr 
hielt  die  Verftnderang  der  Atmang  w&hrend  mehrerer  Wochen  an. 

Das  ftlr  ans  Wichtigste  ist  die  wunderbare  Ansgleichangsffthigkeit  des 
Organismas.  Sie  beraht  in  erster  Linie  aaf  den  Beziehangen  zwischen 
Dissoziation  des  Oxyhftmoglobins  and  der  Saaerstoffspannung  der  Umgebang. 
Zwar  ist  die  erstere  nicht  so  gering,  wie  HtJPNEB  auf  Grand  seiner  frttheren 
Untersachangen  ^  annahm,  aber  sie  ist  nicht  erheblich.  Es  liegen  jetzt 
zwei  nach  verschiedenen  Methoden  angestellte  Untersachangsreihen  von 
LOEWT^)  and  HtlPNEB*)  vor,  and  diese  stimmen  befriedigend  Qberein. 
Nach  HtJFNEBs  Beobachtnngen  sind  z.  B.  bei  einem  Partiardrack  des  Sauer- 
stoffs  von  124  mm  (entsprechend  2000  m  HOhe  aber  dem  Meere)  noch 
90  Proz.  des  Hamoglobins  anzersetzt,  bei  4000  m  MeereshOhe  88,  bei 
6000  m  Hdhe  85  Proz.  Wahrscheinlich  sind  die  Werte  sogar  noch  weniger 
angfinstig  ^).  Jedenfalls  ist  also  die  Dissoziation  eine  geringe  and  zweifel- 
los  ist  dieser  geringe  Grad  von  Dissoziation  die  wichtigste  Eigenschaft  des 
Organismas,  welche  ihn  befahigt,  eventaell  aach  sehr  groBe  Hdhen  za 
ertragen.  Wissen  wir  doch  von  Bebson  mit  Sicherheit,  daB  er  tiber 
10000  m  HOhe  im  Laftballon  erreichte,  and  Glaischeb  war  vielleicht 
noch  hOher  in  den  Lliften! 

Haben  wir  denn  nnter  diesen  Umst&nden  ein  Recht,  die  in  groBen 
HOhen  aaftretenden  Krankheitserscheinangen  aaf  Saaerstoffmangcl  zartlck- 
zafUhren?  Wie  schon  oben  hervorgehoben  warde,  ist  das  MaBgebende  fQr 
die  Saaerstoffversorgang  des  Organismas  nicht  die  Saaerstoffspannang  der 
Atmosph&re,  soudern  die  der  Alveolarlaft.  Diese  hangt  in  erster  Linie 
von  der  Atmang  ab.  Und  hierin  liegt  nun  eine  weitere  Hilfseinrichtung 
des  Organismas  zar  Ertragang  starkerer  Erhebnngen  tlber  den  Meeres- 
spiegel:  das  Atemvolam  w&chst  bei  Yerminderang  des  Laftdracks  und 
werkwdrdigerweise  werden  die  Atcmzttge  zunJlchst  h&ufiger  und  oberflftch- 


1)  DuBio  u.  Zuntz,  Engelmanns  Archiv  1904.  Suppl.  S.  135  u.  417. 

2)  HuPNER,  Du  Bois'  Arch.  1890.  S.  1. 

3)  LoEWY,  Ztrbl.  f.  Physiol.  13.  1899.  8.  449. 

4)  HuFKEB,  Engelmanns  Arch.  1901.  S.  187. 

5)  LoEWY  u.  ZuNTZ,  Engelmanns  Archiv  1904.  S.  166. 
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licher,  nicht  tiefer.  Das  liegt  nach  Loewy  ^)  daran,  daB  die  BediHgangen 
ftlr  die  Ausscheidnng  der  Kohlens&nre  ja  gar  nicht  leiden  nnd  auch  der 
Saaerstoffgehalt  des  Blotes  anfangs  wenigstens  anverAndert  ist.  Die  Blut- 
gase  geben  also  zanftchst  keine  Yeranlassung  znr  Vertiefang  der  Atem- 
bewegungen.  Sie  werden  sogar  oberflftchlicher,  wie  man  glaubte,  weil  bei 
verftndertem  Luftdmck  die  Darmgase  sich  ausdehnen  and  das  Zwerchfell 
in  die  HObe  dr&ngen.  Ich  mOchte  diese  Annahme  f&r  recht  nnwahrschein- 
lich  and  die  n&heren  Grtinde  vielmehr  ftlr  anbekannt  halten.  Za  erinnern 
w&re  aber  doch  an  das  gleiche  Verbalten  der  Atmung  bei  pneamonischen 
and  bronchitischen  Prozessen. 

Sinkt  der  Laftdrack  starker,  machen  sich  die  Zeichen  des  Saaerstoff- 
mangels  bemerkbar,  so  wSlchst  aach  die  Tiefe  der  AtemzQge.  Das  gleiche 
geschieht  bei  Maskelbewegangen.  Das  war  ja  der  Grand  der  merkwtir- 
digen  Erfahrang,  dafi  nicht  selten  bei  kOrperlicher  Arbeit  die  LaftverdQn- 
nang  besser  vertragen  wird  als  in  der  Ruhe.  Jedenfalls  stellt  also 
die  Veranderung  der  Atembewegangen  ein  weiteres,  ftafierst 
wichtiges  Hilfsmittel  zam  Ertragen  niedriger  Saaerstoffspan- 
nungen  dar.  Meteorologische  Einfltisse  dtlrften  die  Verftnderangen  der 
Atemmechanik  begQnstigen  2). 

Es  liegen  nan  aach  direkte  Bestimmangen  des  Saaerstoffgehalts  vom 
Blut  bei  vermindertem  Lnftdruck  vor^),  and  diese  ergeben,  dafi  „bis  za 
einem  Drack  von  410  mm  das  Blat  im  Tierk5rper  seinen  Saaerstoffgehalt 
nicht  nachweislich  andert".  Wahrscheinlich  bleibt  er  sogar  noch  weiter 
erhalten:  „bei  Verdtinnung  der  amgebenden  Laft  bis  auf  eine  halbe  Atmo- 
sphare  macht  sich  zwar  anter  Umstanden  bereits  in  deatlicher  Weise  eine 
Saaerstoff  entziehende  Wirkang  am  Blute  bemerkbar",  doch  ist  es  nicht 
anwahrscheinlich,  dafi  diese  darch  Verstarkung  der  respiratorischen  Tatig- 
keit  aasgeglichen  werden  kann.  Sinkt  der  Laftdrack  noch  mehr,  so  treten 
die  Erscheinangen  der  Sauerstoffverarmang  ein,  and  die  Erhaltang  des 
Lebens  ist  nicht  mehr  garantiert.  So  nlltzlich,  ja  lebensrettend  fttr  den 
Organismas  nan  aber  aach  die  Bedeatang  der  Atemmechanik  sein  kann, 
so  liegt  in  ihrem  EinflaB  doch  auch  andererseits  ftlr  viele  Menschen  eine 
Gefahr  beipi  Aafsteigen  in  erhebliche  Hdhen.  Denn,  wie  bereits  mehrfach 
hervorgehoben  warde,  ist  eben  die  Atmang  sehr  verschieden,  and  es  kann 
dann  eventaell  die  Saaerstoffspannang  in  den  Alveolen  eine  recht  niedrige 
werden.  So  fand  Lobwt  an  sich  bei  einem  Barometerstand  von  357  m 
(entsprechend  etwa  6000  m  MeereshOhe)  die  alveolare  Saaerstoffspannang 
nur  38  mm  Hg.  Dann  sind  nur  noch  80  Proz.  des  Oxyhamoglobins  an- 
zersetzt,  die  Druckdifferenz,  welche  dem  Saaerstoff  zu  einer  Wanderang 
ins  Blat  zar  Verftlgang  steht,  ist  eine  sehr  niedrige.  Man  sieht  also: 
es  sind  alle  Bedingangen  fftr  eine  schlechte  Saaerstoffversorgang  der 
Gewebe  erftlllt  Tatsachlich  werden  aach  die  Beschwerden  aller  Laftfahrer 
in  groBen  H5hen  darch  das  Atmen  von  Saaerstoff  gehoben. 

Wir  sagten:  die  Wirkungen  der  Hfthenlaft  dtirften  haaptsachlich  aaf 
die   Verminderang   des    Saaerstoffdnicks   zurUckzafahren  sein,   doch  nicht 


1)  LoEWY,  Untersuchungen.  S.  44ff. 

2)  Vgl.  V.  ScnROTTER  u.  N.  ZuNTZ,  Pflugers  Arch.  92.  S.  479. 

3)  A.  Fraenkel  u.  Geppert,  1.  c.  S.  47  ff. 
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allein  darauf.  £s  kommen  weitere  Einwirkungen  hiDzu^).  In  einer  sehr 
interessanten  Untersuchungsreihe  ^  zeigte  A.  Loewy,  daB  am  Monte  Rosa 
in  einer  Hdhe  von  3600  m  der  Saaerstoffverbrauch  and  die  Atemmechanik 
sowohl  in  der  R'uhe  als  auch  bei  Arbeitsleistnngen  andere  waren,  als  bei 
der  entsprechenden  LaftverdQnnang  im  pnenmatischen  Eabinett  Merk- 
wftrdigerweise  kann  bei  Versuclien  mit  Yerminderang  des  Sanerstoffs  and 
Erbaltung  des  Barometerdrncks  die  Tension  dieses  Gases  in  der  Alveolar- 
luft  weiter  sinken  als  bei  Lnftverdannung,  ohne  daB  bedrohliche  Erschei- 
nangen  eintreten,  well  im  ersteren  Falle  sicb  zeitiger  die  gut  aasgleichende 
vertiefte  Atmang  einstellt. 

Die  YollfUhrung  der  gleichen  Arbeit  stellt  in  groBen  H5hen  starkere 
Anfordemngen  an  den  Gaswechsel  als  in  der  Tiefe,  wenigstens  fand  BtJBai  ^) 
die  Eohlensaureausscheidung  in  H5hen  tiber  2000  m  immer  gesteigert,  so- 
lange  nicht  der  EinflaB  der  Trainiemng  sich  geltend  machte. 

Zweifellos  also  liegt  die  Saclie  sehr  verwickelt  und  es  ist  Ebonecker 
ohne  weiteres  zazugeben  ^),'  daB  alle  mOglichen  StOrungen,  z.  B.  auch  solche 
des  Ereislaufs  in  Betracht  kommen  kOnnen.  Nar  mOchte  ich  glauben,  daB 
die  Bedeutnng  der  Sauerstoffversorgung   durchans   im  Mittelpunkte  steht. 

Es  fragt  sich  noch,  ob  diese  Widerstandsf&higkeit  des  Organismns  gegen 
niedrige  Sauerstoffspannungen  auch  durch  Yer&ndernngen  des  Hftmoglobins 
and  des  Ereislaafs  anterstQtzt  wird.  tFber  den  Blutfarbstoff  sprechen  v/it 
S.  804  £  Das  Yerhalten  des  Ereislaafs  auf  grand  der  vorliegenden  Be- 
obachtangen  ist  noch  nicht  genttgend  bearteilt  worden.  Die  experimentellen 
Untersachangen  ergaben  keine  wesentliche  Yerftnderung  der  Zirkalation. 
Aber  zahlreiche  Erscheinangen  am  Menschen  sprechen  dafdr,  daB  sie  doch 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Auf  einen  Punkt  mochte  ich  nocli  besonders  aufmerksam 
maclien:  mit  den  erorterten  EinflUssen  niedriger  SauerstoflFspannung 
auf  den  Organismus  ist  natiirlich  nicht  entfernt  entschieden  die 
Frage  nach  der  Bedeutung  des  Hohenklimas  fiir  den  Stoffwechsel. 
Wir  gehen  auf  diese  ebenso  wichtige  wie  interessante  Sache  hier 
nicht  ein*). 

Eine  Yerdichtang  der  Lnft  bis  fast  zum  doppelten  Druck  ist  nach 
den  neuerenErfahrungen^)  ohneEinfluS  auf  „QuantitatundQualitat^ 
des  respiratorischen  Stoffwechsels.  DiemerkwiirdigenErscheinungen 
von  erhohtem  Appetit  und  Abmagerung^  welche  man  bei  Leuten 


1)  Vgl.  Aron,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.  S.  50.  —  v.  ScheOtter  und  Zuntz, 
Pflugers  Arch.  92.  S.  479. 

2)  A.  Loewy,  J.  Loewy  u.  L.  Zuntz,  Pflugers  Arch.  66.  S.  477. 

3)  BiJBGi,  Engelmanns  Arch.  1898.  S.  534.  —  Jaquet  u.  Stahelin,  Arch, 
f.  exp.  Pathol.  46.  S.  274. 

4)  Kronecker,  Die  Bergkrankheit.    Berlin  1903. 

5)  Vgl.  Jaquet  u.  Staheun,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  46.  S.  274.  —  Loewy, 
Deutsche  med.  Wchs.  1904.  Nr.  4.  Diskussion  zu  diesem  Yortrage  ebenda, 
Vereinsbeilage.    S.  153. 

6)  8.  Loewy  1.  c. 
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nach  Arbeiten  unter  erhohtem  Druck  fand,  sind  demnach  kanin 
aaf  Anomalien  der  Atmung  zuruckzufiihren. 

Schliefilich  kann  die  Inspirationsloft  ganz  abnorme  und  zwar  fur 
den  Korper  giltii^e  SobBtansen  enthalten.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
schiitzt  Yor  solchen  die  Einschaltung  des  Siechorgans  in  den  An* 
fang  der  Luftwege:  Ammoniak  und  Schwefelwasserstoff  z.  B.  wird 
jeder  Mensch  mit  klarem  BewuCtsein  zu  vermeiden  trachten.  Vor 
Blau^ure  schiitzt  die  Geruchsempfindung  nicht,  weil,  wenn  die  An- 
wesenheit  dieses  Gases  bemerkt  ist,  meist  auch  schon  die  Lebens- 
gefahr  droht  Wohl  kann  sie  aber  zur  Abwehr  des  Kohlenoxyds 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  helfen,  denn  in  der  Praxis  wird  dies 
Gas  meist  zugleich  mit  riechenden  Stoffen,  besonders  als  Leucht- 
gas  geatmet.  Andererseits  treffen  aber  gerade  die  Kohlenozyd- 
yergiftungen  mit  Vorliebe  schlafende  Menschen  und  dann  ist 
natiirlich  die  Erregung  des  Olfaktorius  gegenstandslos. 

Einen  gewissen  Scbutz  vor    der  Einatmung    storender  Gase 

gewahren  femer  noch  gewisse  Beflexe,   die   von  der  Schleimhaut 

der  grofieren  Bronchien  ausgelost  warden,  und  welche  die  Starke 

der  Atmung  einschranken  ^). 

Die  Beimengung  von  Eohlenozyd  zur  EinatmuDgslnft ^  ist  gerade 
fQr  nnsere  Betrachtangen  von  grofiem  Interesse,  weil  diese  Gasart  nahe 
Yerwandtschaft  znm  Hftmoglobin  hat  und  es  deswegen  in  Beschlag  zu 
nehmen  yermag.  Falls  die  zu  atmende  Luft  mehr  als  0,8 — 1  pro  mille 
Eohlenoxyd  enthalt,  so  wird  sein  Partiardmck  in  der  Alveolenlaft,  wenn 
auch  an  sich  nicht  hoch,  so  doch  jedenfalls  grOBer  sein  als  im  Blnte, 
denn  dort  ist  er  Null.  Das  Blut  absorbiert  Eohlenoxyd  zwar  nur  in 
auBerst  geringem  MaBe,  das  Gas  wird  aber  vom  H&moglobin  lebhaft  an- 
gezogen,  es  verdrangt  aas  diesem  den  Sauerstoff  and  geht  mit  ihm  eine 
Verbindung  ein.  Diese  ist  schwerer  dissoziierbar  als  das  Oxyh&moglobin: 
der  an  Eohlenoxyd  gebundene  Farbstoff  geht  also  fdr  Transport  and  Um- 
setzang  des  Saaerstoffs  verloren.  Da,  wie  wir  wissen,  die  Aufnahme  and 
Abgabe  dieses  Gases  seitens  des  Blutes  ohne  das  Hftmoglobin  kaam  in 
Betracht  kommt  —  denn  das  Blotplasma  hat  nur  einen  sehr  geringen 
Absorptionskoeffizienten  dafdr  —  so  bedeutet  die  Bildnng  von  Eohlen- 
oxydh&moglobin  eine  schwere  Sch&digung  der  Atmang.  Es  kommt  nattlr- 
lich  dabei  alles  daraaf  an,  wieviel  Farbstoff  durch  das  Gift  in  Beschlag 
genommen  wird.  Eleine  Mengen  sind  fUr  die  Atmang  anbedenklich,  be- 
sonders wenn  keine  hohen  Ansprtlche  an  sie  gestellt  werden.  Sie  erzeagen 
nur  Erscheinangen  von  seiten  des  Zentralnervensystems,  z.  B.  Eopfschmerzen 
sowie  Herzbeschwerden.  Die  geringen  Mengen  des  verHnderten  H&mo- 
globins  werden  dann  allmfthlich  wieder  aasgeschieden,  denn,  wenn  die  Ein- 

1)  Vgl.  Magnus  in  Asher-Spiros  Ergebnissen  I.  2.  S.  421. 

2)  8.  HEFNER,  Arch  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  87.  —  Mosso,  Die  Atmung  in 
den  Tannels  und  die  Wirkung  des  Eohlenoxyds,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tier- 
chemie  30.  1900.  S.  576. 
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atmangslaft  frei  von  Kohlenoxyd  ist,  dissoziiert  sich  die  Yerbindang 
schliefilich  doch.  Zirkalieren  dagegen  grOfiere  Massen  des  vergifteten  Farb- 
stoffs  ^),  so  verliert  das  Blut  schnell  die  Fahigkeit,  die  Organe  mit  Saner- 
stoff  za  yersorgen.  Zwar  wird  der  Gaswechsel  zam  Tell  ann&hernd  an- 
gestOrt  Tor  sich  gehen:  die  an  Alkali  gebundene  Eohlens&nre  vermag,  da 
ihr  Partiardmck  in  der  AWeolenluft  nicht  verAndert  ist,  wie  in  der  Norm 
abzndnnsten.  £s  entsteht  keine  Anh&ofung  davon  im  KOrper,  wohl  aber 
eine  intensive  Sauerstoffverarmung,  nnd  diese  wird  geffthrlich,  sobald  Qber 
50  Proz.  des  Hemoglobins  sich  an  Eohlenoxyd  gebnnden  hat.  Im  Angen- 
blick  des  Todes  sind  meist,  bei  Kaninchen  veenigstens,  nur  etwa  noch 
30 — 20  Proz.  des  Blntfarbstoffes  mit  Sanerstoff  gesattigt.  Das  Gift  geht 
sicher  darch  die  Eapillarw&nde  hindnrch  in  die  Gewebe,  wirkt  anftsthe- 
sierend^  and  macht  die  zentralen  Apparate  rasch  nnerregbar:  die  Atmang 
hOrt  vollkommen  aaf.  Wir  haben  also  ein  ganz  anderes  Bild  als  bei  der 
aknten  Erstickang.  Rettnng  ist  dadarch  mOglich,  da6  gegen  ein  indiffe- 
rentes  Gas  geatmet  wird,  and  zwar  scheint  die  Zafahr  reinen  Saaerstoffs 
besser  za  sein  als  die  atmosphilrischer  Laft.  Das  Eohlenoxydb&moglobin 
dissoziiert  sich  dann  allmahlich.  Deswegen  hilft  oft  die  standenlang  fort- 
gcsetzte  ktlnstliche  Atmang  ^).  Die  Eenntnis  dieser  Verhftltnisse  ist  gerade 
jetzt  von  besonderem  Interesse,  da  von  Haldane  and  anderen^)  eine 
Methode  zar  Bestimmang  der  Gesamtblatmenge  darch  Eohlenoxydinhalation 
angegeben  worden  ist.  Natttrlich  hat  man  bei  Anwendang  dieser  Methode 
daftir  Sorge  za  tragen,  dafi  nar  ein  kleiner  Teil  des  Gesamthamoglobins 
als  Eohlenoxydhftmoglobin  im  Organismas  kreist,  da  sonst  Erstickang  ein- 
treten  kOnnte. 

Es  sind  jetzt  die  Storungen,  welche  auf  der  einen  Seite  der 

Atmungsflache  and  an  dieser  selbst   angreifen,   besprochen.     Soil 

der  Gasaustausch  in  richtiger  Weise  ablanfen,  so  muB  auf  der 

anderen  Seite  die  fiir  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs  ge- 

eignete  Fliissigkeit  mit   einer  gewissen  Geschwindigkeit 

vorbeigetrieben  werden.    In  erster  Linie  kommt  hier  alles  auf 

das  H&moglobln  an.    Dieser  wunderbare  Korper  garantiert  ja  durch 

seine  merkwiirdigen  Eigenschaften  allein  die  ausreichende  Zufuhr  des 

Sauerstoffs  zu  den  Geweben  und  beeiniiufit  jedenfalls  auch  die  Um- 

setzung  der  Kohlensaure.    Wenn  zu  wenig  Hamoglobin  kreist,  oder 

wenn  es  in  einer  fiir  die  Sauerstoffumsetzung  ungeeigneten  Form 

vorhanden  ist  —  z.  B.  als  Kohlenoxyd-  oder  Methamoglobin  —  so 

wird  die  Sauerstoffzufuhr  zu  schwach  fur  die  Erhaltung  des  Lebens. 

Deswegen  sterben  Blutende  bei  einem  Blutverlust  von  etwa  70  Proz. 


1)  Dreseb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  29.  8.  119. 

2)  Vgl.  Mabcacci,  Archives  italiennes  de  biologie  19.   S.  149,   zit.  nach 
Ztrbl.  f.  Physiol.  7.  S.  466. 

3)  Gr£:hamt,   Compt  rend.  102.    S.  825.  —  Gaguo,   Ann.  di  chim.  e  di 
farmac.  4.  S.  150  zit.  nach  Malys  Jahresber.  1886.  S.  402. 

4)  Haldane  u.  Smtth,  Joarn.  of  Physiol.  XXV.  S.  334. 
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des  Gesamtblutes.  In  einer  ungenUgenden  Sauerstoffzufahr  lag  ja 
vor  allem  die  todliche  Gefahr  schwerer  Kohlenoxydyergiftungen. 
Meist  schwindet  aber  das  Hamoglobin  nicht  auf  einmal,  wird 
nicht  plotzlich  yoUstandig  umgewandelt,  sondern  in  der  Kegel 
geschieht  das  allmahlich,  bei  der  Yerminderung  des  Farbstoffes 
sogar  sehr  langsam.  1st  iiberhaupt  noch  funktionsfahiges  Hamo- 
globin Yorhanden,  so  hangt  die  Erhaltung  des  Lebens  zunachst  von 
seiner  Menge  ab.  Jedenfalls  ist  eine  ausreichende  Atmung  mog- 
lich  auch  bei  recht  betrachtlichen  Yerminderungen  des  Farb- 
stoffes, ganz  besonders  dann,  wenn  sie  langsam  eintritt  und  der 
Organismus  Zeit  hat,  sich  an  sie  zu  gewohnen.  Hier  liegen  die 
Yerhaltnisse  ganz  ahnlich  wie  bei  den  allmahlich  sich  entwickeln- 
den  Beschrankungen  der  Atemflache.  Tiber  die  Grenzen,  bis  zu 
denen  die  Yerminderung  des  Farbstoffs  gehen  kann,  ohne  daB  das 
Leben  gefahrdet  wird,  sind  wir  nicht  gentigend  unterrichtet,  weil 
unsere  ITntersuehungsmethoden  an  Kranken  ja  bisher  leider  nie 
die  Gesamtmenge,  sondern  nur  den  Gehalt  der  Yolumeinheit  er- 
kennen  lassen.  Immerhin  kann  man  wohl  soviel  sagen,  dafi  eine 
langsam  eintretende  Yerminderung  auf  etwa  Vio  ^^^  normalen 
Hamoglobingehaltes  noch  ertragen  wird. 

Wie  kann  dann  die  Atmang  eine  ausreichende  sein?  Bohb^)  ist  der 
Meinung,  dafi  der  Farbstoff  in  sich  selbst  ansgleichende  Fdhigkeiten  trSgt. 
Die  spezifische  Sauerstoffkapazit&t  des  Blutes,  d.  h.  die  pro  Gramm  Eisen 
anfgenommene  Sauerstoffmenge  schwankt  nach  ihm  in  weiten  Grenzen. 
Ob  man  zu  diesen  Bestiinmungen  das  VoUblut  oder  eine  aas  diesem  Biut 
hergestellte  HamoglobinlOsuDg  verwende,  sei  ganz  gleichgQltig.  Danach 
gibt  es  also  individuelle  bez.  dnrch  die  ftufieren  Verhftltnisse  bedingte  Yer- 
schiedenheiten  in  dem  BindungsvermOgen  des  Biutfarbstoffs.  Nach  der 
BoHBschen  Theorie  kOnnte  man  sich  also  gut  yorstelien,  dafi  bei  schweren 
An&mien  in  einer  yermehrten  02-Bindung  des  Hftmoglobins  ein  kompen- 
sierender  Faktor  zu  suchen  ist.  Einige  nenere  Beobachtungen  yon  Mohb^ 
an  anftmischen  Tieren  scheinen  in  diesem  Sinne  zu  sprecben.  Hufneb^) 
halt  dagegen  daran  fest,  daB  das  Hamoglobin  in  gesftttigtem  Zustande  immer 
mit  einer  ganz  bestimmten  Menge  Sauerstoff  yerbunden  sei.  Neaerdings 
glauben  Gubbeb  und  Inagaei^)  in  y.  Fbeys  Laboratorium  Anderuogen 
des  Blatfarbstoffs   nachgewiesen   zu   haben.     Wenn  man   auch   die  Frage 


i)  Bohr,  Ztrbl.  f.  Physiol.  4.  1890.  S.  249.  —  Ders.,  Skandinav.  Arch.  f. 
Physiol.  3.  S.  101.  —  Ders.,  Nagels  Handbuch  der  Physiol.  1. 

2)  MoHB,  Ztft.  f.  exper.  Pathol,  u.  Ther.  2.  1906. 

3)  HtJPNEB,  Du  Bois'  Arch.  1894.  S.  130.  —  Ders.,  Engelmanns  Archiv 
1900.  S.  39.  —  Ders.,  Ebenda  1903.  S.  217.  —  Vgl.  auch  Kraus,  Kossler  u. 
ScHOLz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  378.  —  Dieselben,  Arch.  f.  exp.  PathoL 
42.  S.  323. 

4)  Inaoaki,  Ztft.  f.  Biologic.  IL.  S.  177. 
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nach  der  gleichen  oder  wechselnden  Sanerstofikapazit&t  des  Hftmoglo- 
bins  vorerst  noch  nicht  mit  aller  Sicherheit  beantworten  kann,  so  geht 
aus  neueren  Untersnchangen  an  einem  grofien  Erankenmaterian)  doch 
hervor,  dafi  selbst  bei  den  schwersten  Anftmien  des  Menschen  das  Saaer- 
stoffbinduDgsvcrmOgen  des  Blates  nicht  grOBer  ist,  als  seinem  H&mo- 
globingehalt  entspricht.  Man  kann  demnach  in  Andernngen  der  Eigen- 
schaften  des  Hftmoglobins  bei  scbweren  An&mien  einen  kompensatorischen 
Faktor,  der  eine  bessere  02-Versorgung  der  Gewebe  gew&hrleisten  soil, 
nicht  erblicken. 

Nan  finden  wir  aber  tatsftchlich  den  Gaswechsel,  die  in  der  Zeiteinheit 
f&r  ein  1  kg  abgegebenen  EohlensAure-  und  anfgenommenen  Sanerstoff- 
qnantit&ten,  anch  bei  schweren  An&mien  vollst&ndig  im  Bereich  der  Norm  ^). 
Wie  ist  das  mOglich?  Zun&chst  schrftnken  sicher  alle  Andmischen  ihre 
kOrperllchen  Leistnngen  auf  das  geringste  Mafi  ein.  Sie  vermeiden  jede 
nicht  ganz  notwendige  Bewegung  and,  wenn  ihr  Gaswechsel  normal  groB 
gefanden  wurde,  so  gilt  dies  nat&rlich  nar  fClr  die  Rahe.  Wie  wenig 
An&mische  st&rkeren  Anforderangen  gegentiber  leistangsf&hig  sind,  ist  ja 
jedem  Arzte  bekannt  Eraus  hat  den  Gaswechsel  solcher  Eranker  aach 
bei  EOrperbewegungen  antersacht  and  fand  ihn  grOfier  als  in  der  Rahe, 
doch   kamen  keineswegs  die  gleichen  Steigerangen  wie  bei  Gesanden  vor. 

Wir  mQssen  nan  fragen:  Was  garantiert^)  in  der  Rahe  trotz  starker 
Yermindernng  des  Hemoglobins  den  relativ  gftnstigen  Ablaaf  der  Atmang? 

In  erster  Linie  kommt  wohl  eine  Anderang  and  zwar  eine  Be- 
schleunigang  des  Ereislaafs  in  Betracht.  Eine  vermehrte  Blatstrom- 
geschwindigkeit  bei  An&mien  ist  schon  von  Eeaus^)  postaliert  worden, 
da  darin  die  einzige  MOglichkeit  einer  aasreichenden  Eompensation  bei 
stark  vermindertem  Hftmoglobingehalt  gegeben  za  sein  schien.  In  der 
Tat  hat  in  allerletzter  Zeit  Plesch^)  mit  einer  von  ihm  angegebenen 
Methode  zar  Bestimmang  des  Schlagvolumens  eine  oft  sehr  starke  Ver- 
mehrang  der  Stromgeschwindigkeit  (um  das  3 — 4fache)  bei  An&mien  ge- 
fanden. Wenn  nan  aach  abzawarten  bleibt,  wieweit  die  mit  der  Methode 
von  Plesch  gewonnenen  Zahlen  ein  richtiges  Bild  von  der  Strom- 
geschwindigkeit geben,   so  mafi  man  doch  zageben,   dafi  eine  Yermehrang 


1)  Ebaus,  Eossleb  u.  Scholz,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  42.  S.  323.  —  Mobawitz 
u.  RoHMEBy  Arch.  f.  klin.  Med.  94.  S.  529. 

2)  Pettenkofeb  und  Voit,  Ztfk.  f.  Biologie  5.  S.  419.  —  Ebaus  und 
Chvostek,  Wiener  klin.  Wchs.  1891.  Nr.  33.  —  Ebaus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  22. 
S.  449  u.  573.  —  B.  Meyeb,  Diss.  Bonn  1892.  —  Bohland,  Berl.  klin.  Wchs. 
1893.  Nr.  18.  —  Pembrey  und  Gurber,  Journal  of  physiol.  15.  S.  449.  — 
Thiele  und  Nehbing,  Ztft.  f.  klin.  Med.  30.  S.  41. 

3)  Vgl.  ub.  diese  Frage  Ebaus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  22.  S.  574.  —  F.  Ebaus, 
Ergebniflse  1896.  S.  416.  —  Ders.,  Die  Ermfidung  als  ein  MaB  der  Eonstitution. 
Bibl.  medica.  D.  I.  S.  3.  —  Mohr,  Eongr.  f.  innere  Med.  1905.  S.  226  und 
Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  S.  335.  —  Matthes  in  v.  Noordens  Handb.  d.  Pathol, 
des  Stoffwechsels.   2.  Aufl.  1906.   1.   S.  828. 

4)  Ebaus,  Die  ErmuduDg  als  ein  Mafi  der  Eonstitution.  Bibl.  med.  VI. 
H.  3.  1897. 

5)  Plesch,  Hamodynamische  Studien.    Berlin,  Hirschwald.   1909. 
Ebehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  20 
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der  Stromgeschwindigkeit  wahrscheinlich  der  wichtigste  kompensatorische 
Faktor  ftir  die  02-Ver8orgiing  der  Gewebe  bei  Anftmien  ist  Eine  ge- 
ringere  Rolle  dQrfte  noch  eine  vermehrte  Ansnatzang  des  yorhandenen 
Sauerstoffis  in  den  Kapiilaren  spielen.  Normalerweise  enth&lt  das  venOse 
Blut  nach  LoEwr  und  v.  SchbOttbb  ^)  noch  ca.  66  Proz.  des  Sauerstoffis, 
der  im  arteriellen  Biute  sich  findet.  Es  werden  also  nur  etwa  34  Proz. 
des  O2  in  den  Kapiilaren  verbraacht  Bei  Anftmien  scheint  die  Ans- 
natzang oft  erheblich  h5here  Werte  zn  erreichen.  Immerhin  findet  sich 
anch  bei  schweren  Anftmien  eine  vermehrte  Ansnatzang  des  Sanerstoffs 
keineswegs  regelmftfiig^.  AUe  diese  Erwftgangen  grtlnden  sich  aaf  die 
hente  noch  herrschende  Lehre^  dafi  die  Oxjdationen  in  den  Gcweben  bis 
zn  den  Endprodakten  des  Stoffwechsels,  in  der  Hanptsache  CO2  and  Wasser, 
vor  sich  gehen,  daher  ein  Sauerstofftransport  bis  zn  den  Orten,  an  denen 
die  Oxydationen  stattfinden,  absolot  erforderlich  ist  Nan  nehmen  Bohb 
and  Henbiques^)  aber  an,  daB  anter  gewissen  Bedingangen,  besonders 
bei  Sanerstoffmangel,  ein  erheblicher  Teil  der  Gesamtoxydationen  nicht 
in  den  Geweben,  sondern  in  der  Lnnge  selbst  stattfindet,  indem  anvoll- 
kommen  oxydierte  Produkte  aas  den  Geweben  in  den  Kreislanf  gelangen 
und  in  der  Lnnge  zn  CO2  and  Wasser  verbrannt  werden.  Diese  An- 
schauungen  werden  zwar  vielfach  bestritten,  sind  aber  bisher  nicht  wider- 
legt  worden.  Wenn  sie  sich  bestfttigen  wftrden,  wftre  es  sehr  wohl  mdg- 
lich,  dafi  gerade  bei  Anftmien  ein  erheblicher  Teil  des  Gesamtstoffwechsels 
sich  in  den  Langen  selbst  abspielte.  Dann  wQrden  wir  einen  ganz  neuen 
Vorgang  im  Organismas  kennen  lernen,  der  den  Fortbestand  des  Lebens 
auch  bei  einem  nnr  recht  angentigenden  02-Transport  za  den  Geweben 
mOglich  machen  kOnnte. 

Es  kommt  endlich  fur  die  Anfrechterhaltung  der  auBeren 
Atmung  nicht  nur  auf  die  Qualitaten  des  Blutes  an,  sondern  auch 
auf  seine  Bewegung  an  der  inneren  Seite  der  austauschenden 
Flache  in  den  Lungen:  die  Gesohwlndlgkelt  des  Kreislaufs  mu6  eine 
ausreichende  sein.  Die  fiir  die  Sauerstoffsattigung  des  FarbstofiFs 
in  der  Lunge  notwendige  Zeit  ist  bei  der  groBen  Oberflache  und 
der  ungeheuren  Zahl  von  Kapiilaren  sehr  kurz,  betragt  wenige 
Sekunden.  Wird  sie  eingehalten,  so  niitzt  jede  Beschleunigung 
des  Kreislaufs  der  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe,  und  wir  be- 
sprachen  ja  schon  Respirationsstorungen  als  Folge  der  Verlang- 
samung  des  Blutstroms. 

In  all  den  zahkeichen  Zustanden,  bei  denen  der  Zutritt  der 
Luft  zu  den  Alveolen  oder  der  Gasaustausch  auf  der  Lungenflache 
gehemmt  war,  sahen  wir  eine  Veranderung  der  Atembewegungea 
eintreten,  welche  geeignet  schien,  dem  EinfluB  der  Storung  ent- 


1)  LoEWY  u.  v.  ScHBOTTER,  Ztft.  f.  expcF.  Pathol.  u.  Ther.  1.  S.  197.  1905 

2)   MOHR  1,   C;   MORAWITZ   U.    RoHMER  1.   C. 

3)  BoMR  u.  Hekbiques,  Arch,  de  physiol.  1897.  S.  710. 
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gegen  zu  arbeiten.  Wie  verhalt  sich  nun  die  Respiration, 
wenn  Bewegung  oder  Zusammensetzung  des  Blutes  direkt 
geschadigt  ist?  Die  Frage  ist  eigentlich  erledigt.  AUe  jene 
erstgenannten  Zustande  wirkten  ja  im  wesentlichen  durch  das 
Blut  auf  die  Atembewegungen:  erst  wenn  das  zum  Atemzentrum 
stromende  Blut  verandert  war,  mehr  Kohlensaure  und  weniger 
Sauerstoff  enthielt,  erst  dann  trat  von  der  Medulla  oblongata  aus 
die  verstarkte  Respiration  ein.  Es  ist  also  nach  dem,  was  wir 
iiber  die  Yerlangsamung  des  Kreislaufs  sagten,  selbstverstandlich, 
daS  sie  zu  dyspnoischer  Atmung  fiihrt.  Und  diese  ist  auch  bier 
niitzlicb,  denn  sie  erboht  den  Partialdruck  in  den  Alveolen  und 
beschleunigt  auBerdem  den  Blutstrom.  Ist  das  Hamoglobin  chemisch 
verandert,  wie  z.  B.  nach  Einatmung  von  Koblenoxyd,  so  kommen 
fiir  die  Art  der  Atembewegungen  natiirlich  noch  die  speziellen 
Giftwirkungen  dieser  bestimmten  Substanz  hinzu. 

Also  alle  krankhaften  Einwirkungen  auf  die  auOere  Atmung 
rufen  zugleich  die  Tatigkeit  von  Einrichtungen  ins  Leben,  durch 
die  der  Organismus  den  ungestorten  Portgang  seiner  inneren 
Atmung  zu  garantieren  sucht.  Wieweit  das  moglich  ist,  hangt 
offenbar  von  verschiedenen  Umstanden  ab.  Einmal  von  der  ab- 
soluten  GroBe  der  Storungen.  DaB  einem  Kranken,  welchem  ein 
Aortenaneuiysma  in  die  Lunge  hinein  platzt  und  samtliche  Alveolen 
mit  Blut  ausfiillt,  alle  verstarkten  Atembewegungen  nichts  niitzen, 
ist  an  sich  klar.  Weiter  von  der  Punktionsfahigkeit  der  aus- 
gleichenden  Organe:  ein  beweglicher  Thorax,  gute  Muskeln,  ein 
kraftiges  Herz  wiirden  die  willkommenste  Hilfe  bieten.  Man  sieht 
also:  Alter,  Konstitution,  anatomische  Verhaltnisse  der  Organe  sind 
von  groBtem  EinfluB.  SchlieBlich  am  wichtigsten  ist  die  Frage, 
fiir  welchen  Korperzustand  die  Kompensation  erfordert  wird.  Sie 
kann  fiir  die  Ruhe  viel  leichter  eintreten,  als  fiir  die  Zustande,  die 
mit  erhohtera  Sauerstoifbediirfnis  einhergehen,  z.  B.  Nahrungsauf- 
nahme  oder  Muskelarbeit.  Wir  sehen  demgemaB,  daB  alle  Kranken 
mit  Atemstorungen  jede  unnotige  Korperbewegung  auf  das  angst- 
lichste  vermeiden,  ihre  Bediirfnisse  also  auf  das  geringste  MaB 
herabsetzen,  und  daB  die  gleiche  Stoning  viel  starker  wirkt,  wenn 
sie  schnell  eintritt,  weil  dann  der  Kranke  noch  nicht  gelemt  hat, 
darauf  Riicksicht  zu  nehmen. 

Die  Ausgleichungsvorrichtungen  erreichen  nun,  daB  auch  bei  be- 
trachtlichen  Storungen  der  auBeren  Atmung  der  gesamte  Gaswechsel 
sich  annahemd  so  wie  in  der  Norm  gestalten  kann.    Fiir  einzelne 

Krankheitszustande,  z.  B.  die  Anamien,  haben  wir  es  schon  er- 
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wahnt    Hier  ist  nachzutragen,  was  bei  anderen  dariiber  noch  be- 
kannt  ist. 

An  Kaninchen  wurden  yon  Thoma  und  Weil^  pleuritische 
Ergiisse  maBigen  Grades  oder  geschlossener  Pneumothorax 
erzeugt  Die  ausgewechselten  Gasmengen  waren  dabei  ebenso  groB 
wie  Yorher,  und  auch  die  Kohlensaureausscheidung  nicht  merklich 
herabgesetzt,  solange  die  St($rungen  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen 
hielten.  Ebenso  weichen  an  Kaninchen  und  Hunden  bei  kiinstlich 
erzeugtem  offenen  Pneumothorax  einer  Seite  die  eingeatmeten 
Luftmengen  nicht  von  der  Norm  ab,  d.  h.  die  eine  Lunge,  welche 
selbst  nicht  einmal  unbeeinflufit  ist,  vermag  durch  vertiefte  Atmung 
ebenso viel  zu  erreichen  wie  sonst  zwei^).  Auch  am  Menschen 
wurde  bei  zahlreichen  Storungen  der  auGeren  Atmung  der  Gas- 
wechsel  mit  guten  Methoden  untersucht  ^).  Sowohl  die  gewechselten 
Luftmengen  wie  der  aufgenommene  Sauerstoff  und  die  abgeschiedene 
Kohlensaure  wurden  bei  Emphysem,  Bronchitis,  Tuberkulose, 
Pneumonien,  Pleuritiden  bestimmt,  und  es  zeigte  sich,  daS  die 
umgesetzten  Gasmengen  auch  bei  intensiven  Storungen  der  Atmung 
annahernd  normal  bleiben  kOnnen.  Ailerdings  erhohen  die  djs- 
pnoischen  Atembewegungen,  welche  ja  den  Ausgleich  zustande 
bringen,  ihrerseits  schon  den  SauerstoflFverbrauch  und  die  Kohlen- 
saureproduktion.  Rechnet  man  das  ab,  so  kommt  doch  vielleicht 
ofter,  als  angenommen  wurde,  auf  die  Gewichtseinheit  lebender 
Substanz  ein  der  Norm  gegeniiber  verringerter  Gasumsatz.  Man 
wird  daran  um  so  eher  denken,  als  in  den  genannten  Untersuchungen 
bei  wachsendem  Bespirationshindernis  sich  doch  auch  ofters  eine 
Tendenz  zur  Abnahme  des  Gaswechsels  zeigte. 

Wenn  nun  auch  in  all  diesen  F&llen  die  ausgewechselten  Gasmengen 
sich  im  BereicU  der  Norm  halten,  so  muB  man  sich  doch  durchans  htlten, 
deswegen  nun  etwa  fdr  den  ganzen  AtmungsprozeB  die  StOrungen  als  aus« 
geglichen  anznsehen.  Die  Gewebe  brauchcn  n&mlich  nicht  nur  betrftcht- 
licbe  Mengen  von  Sauerstoff,  sondern  diesen  auch  in  hoher  Spannung.  Eine 
solche  wird  aber  durch  die  verftnderten  Atembewegungen  sicher  nicht  er- 
reicht  —  das  zeigt  am  besten  die  verstarkte  Tfttigkeit  des  Atemzentrums, 
denn   sie  ist  ja  eben  der  Ausdruck  einer  Verftnderung  seiner  inneren  At- 

1)  Thoma  u.  Weil,  Virch.  Arch.  75.  S.  483.  —  Vgl.  Harley,  Jahresber. 
f.  Tierchemie.  29.  1899.  S.  555. 

2)  Sackur,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  S.  25. 

3)  MoiXEE,  Ztft.  f.  Biologie.  14.  S.  542.  —  Geppeet,  Charit^-Annalen  9. 
1884.  S.  283.  —  Pick,  Ztft.  f.  klin.  Med.  IG.  S.  21.  —  Reonard,  Recherches 
expdrimentales  sur  les  combustions  respiratoires.  Paris  1879;  vgl.  auch  Han- 
nover, De  quantitate  relativa  et  absoluta  acidi  carbonici  ab  homine  sano  et 
aegroto  exhalati.    Hauniae  1845. 
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mang.  Das  war  ja  der  Pankt,  in  dem  alle  die  verschiedenen  StOrungen 
des  Atemwerkzengs  sich  trafen:  sie  beeintr&chtigen  schlieBlich  die  innere 
Atmnng  des  verlftngerten  Marks  and  damit  begann  die  Kettang.  AUer- 
dings  ist  bei  diesen  Erw£lgangen  immer  voransgesetzt,  da£  die  verstarkte 
Anregnng  des  Atemzentmrns  im  wesentlichen  dnrch  die  Blntgase  bedingt  ist. 

Warden  die  Storungen  der  Hafieren  Atmung  grofier,  als  dafi 
Yeranderungen  der  Respirationsbewegung  sie  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  ausgleichen  konnen,  so  ist  Ergtiekung  die  Folge.  Sie  zeigt 
sich  in  sehr  verschiedenen  Bildem,  je  nachdem  sie  langsam  und 
allmahlich  oder  plotzlich  eintritt.  Im  ersteren  Falle  verlauft  sie 
mild  und  gewissermafien  uncharakteristisch.  Die  Zusammensetzung 
des  Blutes  wird  ja  hierbei  doppeltsinnig  verandert:  bei  ent* 
sprechender  Yerminderung  des  Sauerstoffs  ist  die  Kohlensaure 
vermehrt.  Die  Yermehrung  der  letzteren  wirkt  aber  narkotisierend 
und  erst  in  sehr  betrachtlichen  Dosen  todlich.  "Wenn  nun  durch 
lange  Zeitraume  hindurch  immer  abnorme  Mengen  von  Kohlen- 
saure die  Zentralorgane  umspiUen,  so  werden  diese  in  ihrer  Er- 
regbarkeit  allmahlich  mehr  und  mehr  herabgesetzt,  die  Atemzlige 
werden  immer  schwacher,  und  das  Leben  erlischt  schliefilich.  Die 
evidenten  gewaltsamen  Folgen  des  Sauerstoffmangels  sind  also 
wegen  der  herabgesetzten  Erregbarkeit  der  Zentralgebilde  nicht 
zu  merken. 

Hochst  charakteristisch  sind  die  Erscheinungen  nach  plotz- 
licher  Abschneidung  der  Sauerstoffzufuhr  zu  dem  normal  erreg- 
baren  Him.  In  der  Pathologic  kommt  das  verhaltnismafiig  selten 
vor:  Fliissigkeitsergiisse  in  die  Lunge,  Abknickung  einer  Sabel- 
scheidentrachea,  schwere  Blutungen  sind  wohl  noch  die  haufigste 
Ursache.  Der  Sauerstoffmangel  fuhrt  dann  sofort  zu  den  heftigsten 
und  tiefsten  Atemziigen,  auf  welche  rasch  eine  sehr  charakte- 
ristische  Yeranderung  des  Kreislaufs  folgt.  Das  vasomotorische 
Zentrum  wird  stark  gereizt,  die  SplanchnicusgefaBe  ziehen  sich 
zusammen,  "die  HautgefaBe  sind  erweitert,  der  arterielle  Druck 
steigt,  Yagusreizung  verlangsamt  die  Schlagfolge  des  Herzens 
betrachtlich.  Durch  diese  Kreislaufsveranderungen  wird  bewirkt, 
dafi  dem  Gehirn  noch  so  viel  als  moglich  Blut  und  damit  Sauer- 
stofif  zugefuhrt  wird.  Bald  stellen  sich  allgemeine  tonisch- 
klonische  Krampfe  ein  und  nach  einem  kurzen  Lahmungsstadium 
erfolgt  der  Tod. 

Die  innere  Atmnng. 

Wir  haben  auf  den  Gasaustausch  zwischen  Blut  und  Geweben, 
die   sogenannte  innere  Atmung,   schon  vielfach   eingehen   miissen, 
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well  ja  die  meisten  Ausgleichungen  von  LSlsionen  der  aufieren 
Respiration  in  letzter  Linie  durch  eine  veranderte  Tatigkeit  des 
Atemzentrums,  also  durch  dessen  innere  Atmung  bedingt  waren. 

Zunachst  ist  noch  eingehender  zu  erortem^  wie  sich  der  Gas- 
anstaiiseh  in  den  Geweben  bei  St9ninir«n  der  ftoBeren  Atinnn^  gestaltet. 
Das  zn  erfahren  scheint  vor  allem  notwendig,  um  die  Bedeatnng 
der  bisher  besprochenen  Zustande  nnd  ihrer  Ausgleichungen  ab- 
zuschatzen. 

Das  Sauerstoffbediirfnis  der  Zellen  ist  in  erster  Linie  gegeben 
und  geregelt  von  ihrem  eigenen  Zustand,  von  Zahl  und  Grofie  der 
Reize,  welche  das  einzelne  Organ,  gleichgiiltig  von  welcher  Seite 
her  treffen.  MaBgebend  fur  den  Sauerstoffverbrauch  ist  also  keines- 
wegs  die  GroBe  der  Zufuhr  dieses  Gases,  sondem  die  spezifische 
Tatigkeit  jeder  Zellart  Indessen,  so  oft  man  dies  auch  betonen 
mag,  so  wenig  darf  doch  vergessen  werden,  daB  die  Zelle  nur  dann 
genugend  yiel  verbrauchen  kann,  wenn  sie  geniigend  viel  erhalt. 
Zwar  zeigen  Tierversuche  bei  Fehlen  jeder  Sauerstoffzufuhr  die 
Abspaltung  und  Ausnutzung  intramolekularen  Sauerstoffs  durch 
die  Zelle  ^).  Fiir  den  Arzt  kommt  es  aber  nicht  darauf  an,  daB  die 
Gewebe  auch  bei  minimaler  Gaszufuhr  noch  einige  Stunden  ihr 
Leben  fristen  konnen,  sondem  er  will  wissen,  wie  gestaltet  sich 
ein  Leben,  das  auch  des  Lebens  wert  ist,  unter  dem  EinfluB  der 
genannten  Respirationsstorungen.  Der  Sauerstoff  stromt  den  Ge- 
weben des  Gesunden  reichlich  und  unter  hoher  Spannung  z\l 
Nur  wenig  davon  wird  verbraucht,  und  mit  verhaltnismaBig  groSem 
Gehalt  an  diesem  Gas  TerlaBt  das  Yenenblut  die  Organe.  Das 
garantiert  natiirlich  eine  auch  fiir  groBe  Anforderungen  geniigende 
Sauerstoffzufuhr.  Aber  soUte  dieses  „Schwimmen  in  Sauerstoff" 
nur  der  reinste  Luxus  sein?  Liegt  nicht  gegenuber  der  sprich- 
wortlichen  Sparsamkeit  der  Natur  der  Gedanke  viel  naher,  dafi 
die  Gewebe,  um  lebenswert  zu  leben,  einen  starken  Strom  von 
Sauerstoff  unter  hoher  Spannung  brauchen?  In  der  Tat  haben  wir 
schon  Anhaltspunkte  fiir  eine  schadigende  Einwirkung  sparlicher 
Gaszufuhr  auf  die  Umsetzungen  in  den  Geweben.  A.  Peaenkel^) 
sah  bei  dyspnoischen  Hunden  den  EiweiBzerfall  erhoht,  und  dieser 
Befund  vnirde  fiir  das  Tier  ofter  bestatigt,  wahrend  das   gleiche 

1)  Vgl.  Lesser,  Das  Leben  ohne  Sauerstoff.  Ergebn.  d.  Physiol.  VIII. 
1909.  S.  742. 

2)  A.  Fraenkel,  Virch.  Arch.  67.  S.  273.  Literatur  ub.  dlese  Frage  bei 
r.  NooRDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels.  1.  Aufl.  S.  318;  ferner  im  Eapitel 
Stoffwechsel. 
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am  Meuschen  allerdings  noch  nicht  regelmafiig  nachgewiesen  werden 
konnte.  Nach  Rosenquist  kommen  namlich  bei  schweren  Anamien 
Perioden  erhohter  N-Ausscheidung  vor  (vgl.  Kapitel  StoflFwechsel). 
Es  fragt  sich  nun  freilich,  ob  dieser  erhohte  Eiweifizerfall  bei 
menschlichen  Anamien  der  Veranderung  des  Bluts  oder  nicht  viel- 
mehr  seiner  Ursache  zur  Last  zu  legen  ist. 

Aber  auch  qualitativ  scheinen  die  Zersetzungen  der  Zelle  bei 
Sauerstoffmangel  andere  zu  sein.  Wenigstens  hat  man  Trauben- 
zucker  und  Milchsaure  im  Harn  dyspnoischer  Tiere  beobachtet*) 
und  Milchsaure  auch  im  Harn  kurzatmiger  Menschen,  wahrend 
Zucker  bei  ihnen  fehlte.  Dazu  kommt  das  Steigen  des  respira- 
torischen  Quotienten  bei  niedriger  SauerstoflFzufuhr. 

Wie  diese  Befunde  zu  erklaren  sind,  ist  noch  nicht  sicher, 
wir  fiihren  sie  nur  an,  um  die  Bedeutung  veranderter  SauerstoflF- 
spannung  fiir  den  StoflFwechsel  zu  beleuchten  2). 

Will  man  die  Sauerstoffversorgang  der  Zellen  kennen  lernen,  so  sind 
Blutgasanalysen  notwendig^).  Leider  haben  wir  zunftchst  noch  auBer- 
ordentlich  wenige,  sowohl  fQr  Tiere  mit  RespirationsstOruDgen  als  auch  fdr 
kranke  Menschen.  An  Tieren,  denen  kttnstlich  oifener  Pneumothorax  er- 
zengt  wurde,  ist  der  Sauerstoffgehalt  des  arteriellen  Blates  auBerordentlich 
herabgesetzt,  und  die  Yerminderung  dieses  Gases  erzeugt  von  der  Oblon- 
gata aus  so  kr&ftige  Atembewegungen,  daB  durch  die  eine  Lunge  jetzt  so 
viel  Luft  aufgenommen  wird  wie  frttlier  mit  beiden^).  Fttr  die  Erkran- 
kungen  der  Lunge  haben  wir  nichts  als  diese  dUrftigen  Anhaltspunkte  in 
einer  so  wichtigen  Frage!  Zwar  gibt  es  jetzt  eine  Reihe  gesicherter  Er- 
fahrungen  Uber  den  gesamten  Gaswechsel.  Doch  ist  auf  Grund  dieser  ein 
Urteil  Aber  die  Zusammensetzung  des  Blutes  nicht  mOglich,  weil  die  Um- 
setzung  bestimmter  Gasmengen  sowohl  bei  hohem  wie  bei  niederem  abso- 
luten  Gehalt  des  Blates  an  Gasen  stattfinden  kann.  Uns  kam  es  ja  aber 
darauf  an  zu  erfahren:  Wie  ist  der  Reichtum  des  Blutes  an  Sauerstoif? 
Wie  ist  die  Menge  seiner  Kohlens&ure?  Stehen  den  Zellen  die  gleichen 
Sauerstoffmengen  mit  der  gleichen  Spannung  wie  in  der  Norm  zur  Ver- 
fUgung?  Darftber  fehlt  eine  sichere  Auskunft.  Der  Befund  der  Cyanose, 
der  auf  die  reichliche  Anwesenheit  von  reduziertem  Hftmoglobin  hinzu- 
weisen  scheint,  ist  nur  mit  groBer  Yorsicht  zu  verwerten.  Bei  manchen 
Patienten   beruht   die  Cyanose   in   der  Tat  wohl  auf  einer  Dunkelf&rbung 


1)  Abaki,  Ztft.  f.  phys.  Ghemie.  15.  S.  335.  —  Cber  diese  Fragen  s.  eben- 
falls  V.  NooRDZN  1,  c.  S.  315. 

2)  Vgl.  H.  v.  HossLiN,  Dber  den  EinfluB  der  SauerstofiTspannung  im  Ge- 
webe  auf  den  SanerstofiVerbrauch.  Sitzungsber.  der  Ges.  f.  Morphologie  und 
Physiol,  in  Munchen  1891. 

3)  Neuere  zusammenfassende  Darstellungen  uber  Blutgase  s.  Barcroft, 
Ergebn.  d.  Phyfliol.  8.  1908.  S.  699.  —  A.  Lobwy  im  Handb.  d.  Biochem.  von 
Ofpexheimes  1908. 

4)  Sackur,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.   S.  25. 
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des  Blutes  darch  redaziertes  Jlftmoglobin.  Bei  anderen  scheint  hingegen 
das  venOse  Bint  eine  ungef&hr  normale  Zusammensetzang  zu  besitzen. 
Offenbar  handelt  es  sich  bei  dieser  Cyanose  weniger  am  Anomalien  im 
Gasgehalt  des  Blntes,  als  vielmehr  nm  lokale  Gef&Bdilatationen  (postkapil- 
lare  Yenen),  die  weitere  Schlftsse  auf  den  Gasgehalt  des  gesamten  vendsen 
Blates  nicht  gestatten  ^). 

Znweilen  w&chst  der  Kohleosaoregehalt  in  solchem  cyanotischen  Blnte  ^). 
Das  ist  von  erheblicher  Bedentung,  da  dieses  Gas  ja  schon  in  grofier  Yer- 
dUnnung  eine  Yerst&rkung  der  Atembewegnngen  erzeugt^  Leider  weiB  man 
aber  aach  hier  wieder  nichts  ttber  die  Spannung  der  Kohlens&nre  im 
Blute  cyanotischer  and  dyspnoischer  Menschen. 

Die  innere  Atmnng  kann  natiirlich  auch  primftr  g^stSrt  sein:  einmal 
durch  Yeranderung  der  Gewebszellen,  und  dann  dadurch,  daB 
abnorme  Zustande  der  umspiilenden  Flussigkeit  den  Gasaustausch 
der  Gewebe  schadigen.  Die  Anomalien  des  Blutes  und  des  Kreis- 
laufs  wirken  dann  in  der  Begel  zugleich  auf  auBere  und  innere 
Atmung  ein.  Z.  B.  bei  Yerlangsamung  der  Zirkulation  niitzt 
der  aufieren  Atmung  ein  langerer  Aufenthalt  des  Blutes  in  der 
Lunge  wenigy  weil  die  roten  Korperchen  an  sich  sehr  wenig  Zeit 
zur  Sattigung  mit  Sauerstoff  brauchen.  Wohl  entziehen  aber  die 
Gewebszellen  dem  langsam  stromenden  Blute  groBe  Mengen  von 
Sauerstoff.  Dadurch  k5nnen  sie  sich  mit  diesem  Gas  versorgen, 
wenn  auch  seine  Spannung  eine  sehr  geringe  ist.  Doch  muB  sich, 
wenn  dieser  Vorteil  erreicht  werden  soil,  die  Stromverlangsamung 
innerhalb  gewisser  Grenzen  halten. 

ZirknlationsstOmngen  kOnnen  nan  sehr  wohl  aach  lokal  eintreten.  Die 
Gewebe  bestimmen  ja  die  Menge  des  ihnen  zastrOmenden  Blates  zam  groBen 
Teil  von  sich  selbst  aas.  Wenn  das  aber  wegen  lokaler  Yer&nderangen 
der  Ereislaafapparate  nicht  in  aasreichendem  MaBe  mOglich  ist,  so  kann 
ein  hohes  SanerstoffbedUrfnis  mit  geringer  Blntzafahr  einhergehen,  and 
dann  leidet  die  innere  Atmang  lokal.  So  wirken  Ortliche  sklerotische 
Yerftnderangen,  Thrombose  und  Embolic;  Hilfe  kann  dann  nur  darch  die 
Entwicklang  kollateraler  Blntzafahr  gebracht  werden.  Wir  erinnern,  am 
ein  deatliches  Beispiel  za  geben,  an  die  nach  Unterbindnng  der  Hirnarterien 
eintretenden  Atmangskrftmpfe  ^).  Hier  erzeagt  also  eine  lokale  Anftmie 
genan  die  gleichen  Folgeerscheinnngen  wie  sonst  nar  die  schwerste  Scha- 
digang  der  Respiration.  Aach  alle  die  besprochenen  chemischen 
Anomalien  des  Blates  selbst  werden  die  innere  Atmang  prim&r 
genan  so  beeinflussen  wie  die  &aBere.  Wenn  Kohlenoxyd  den  Farb- 
stoff  in  Beschlag  nimmt  oder  Methamoglobin  entstanden  ist,  so  leidet 
natArlich  genan  so  wie  der  Gasaustausch  in  den  Lungen  auch  der  der  Ge- 
webe,   Ja  die  Verminderung  des  Farbstoffes  ist  sogar,    wie  wir  vermuten 


1)  MoRAWiTz  u.  BoioiEB,  nach  Beobachtongen  unserer  Kllnik. 

2)  KossLER,  zit.  nach  Ekaus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  22.  S.  588. 

3)  KuBSMAUL  11.  Tenneb,  Moleschotts  Untersiichungen  3. 
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dnrften,  in  erster  Linie  von  EinfiaB  aaf  die  respirierende  Tfttigkeit  der 
Zellen.  Ycrschiedene  Parenchyme  sind  gegen  Saaerstoffmangel  sehr  ver- 
schieden  empfindlich.  Die  st&rkste  Reaktion  zeigt  immer  das  Gewebe  der 
Oblongata;  das  hat  ja  eine  so  aufierordentlich  wichtige  regnlatorische  Be- 
deatung. 

Anch  fiir  den  Austansch  der  Kohlensaure  kann  die 
innere  Atmung  durch  Anomalien  des  Blutes  Stdrungen 
erleiden..  Von  Bedeutung  diirften  hier  in  erster  Linie  die  Saure- 
intoxikationen  sein.  Zwar  wird  beim  Menschen  wie  bei  den 
Fleischfressem  zur  Neutralisation  von  Sauren  zunachst  das  Am- 
moniak  herangezogen  (s.  Stoffwechsel),  indessen  nehmen  sie  doch 
zum  Teil  auch  das  Alkali  der  Karbonate  in  Bescblag.  Der  Kohlen- 
sauregehalt  des  arteriellen  Blutes  wurde  bei  schwerer  Saurever- 
giftung  an  Kaninchen  von  25  bis  auf  2  Yolumprozente  herabgesetzt 
gefunden!^)  In  dem  Ma6e,  v^ie  sich  das  Alkali  des  Blutes  an  fixe 
Sauren  bindet  und  deswegen  nicbt  mehr  zur  Aufnahme  der  Koblen- 
saure  aus  den  Geweben  zur  Yerfugung  stebt,  in  demselben  Mafie 
leidet  seine  Fahigkeit,  dieses  Gas  aus  den  Gev^eben  wegzuschaffen. 
Denn  wenn  die  Kohlensaure  nur  nacb  dem  Absorptionskoeffizienten 
des  Plasma  oder  nur  in  geringem  Grade  als  Karbonat  aufgenommen 
v^erden  kann,  so  ist  das  Blut  sehr  bald  mit  ihr  gesattigt.  Ihre 
Spannung  steigt  und  die  Gewebe  konnen  nichts  mehr  davon  ab- 
geben.  Wie  sich  nun  die  Umsetzung  der  Gase  am  Menschen 
speziell  unter  dem  Einflusse  der  Saureintoxikation  gestaltet,  ist 
nur  zum  Teil  bekanni  Es  sind  eben  dabei  in  der  Begel  noch 
sonst  allerlei  schwere  Erscheinungen  vorhanden,  welche  das  Krank- 
heitsbild  durchaus  beherrschen.  Am  saurevergifteten  Kaninchen 
virerden  die  oxydativen  Prozesse  wesentlich  vermindert  gefunden'-^' 
die  Kohlensaureproduktion  sinkt  und  ebenso  auch  die  Aufnahme 
des  Sauerstoffs.  Wie  aus  Waltebs^)  Versuchen  bekannt  ist,  bleibt 
der  SauerstoflFgehalt  des  Blutes  bei  Saurevergiftung  unverandert. 
Die  Verminderung  des  Gaswechsels  muB  man  also  darauf  zuriick- 
fuhren,  dafi  die  Zellen  in  ihren  oxydativen  Fahigkeiten  geschadigt 
sind,  und  daran  ist  vielleicht  die  Unmoglichkeit  die  Kohlensaure 
abzugeben  schuld.  Auch  hier  triflFt  die  Storung  innere  wie  auBere 
Atmung  gleichmaBig.  Indessen,  wir  haben  alias  Recht,  die  Be- 
deutung der  Saurevergiftung  an  dieser  Stelle  zu  erwahnen,  weil 
zunachst    immer    das    Blut    aus    den   Geweben    weniger    Kohlen- 

1)  Walter,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  7.  S.  148.  —  Vgl.  H.  Meyer,  Ebenda. 
14.   S.  313. 

2)  Chvostek,  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  14.   S.  329. 

3)  Walter,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  7.   S.  148. 
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saure  aufnimmt  und  deswegen  in  der  Lunge  auch  nur  weniger  ab- 
geben  kann. 

SchlieBlich  ist  die  GroBe  der  inneren  Atmung  abhangig 
von  pathologischen  Zustanden  der  Gewebszellen.  Zahl- 
reiche  Momente  wirken  am  Gesunden  auf  ihren  Gasverbrauch: 
Buhe  und  Tatigkeit,  Kalte  und  Warme  gestalten  ibn  ganz  ver- 
schieden,  und  alle  diese  Dinge  konnen  in  Krankheiten  verandert 
sein.  Wir  gedenken  den  Stoflfwechsel  der  Gewebe  fur  sich  zu 
besprechen  und  werden  dabei  erwahnen,  was  tiber  Storungen  der 
inneren  Atmung  bekannt  ist,  denn  dieser  Teil  des  Stoffwechsels 
der  Zellen  ist  nicbt  immer  scharf  zu  trennen  von  den  anderen  in 
ihnen  ablaufenden  Vorgangen.  Nur  auf  zwei  Zustande  sei  hier 
bereits  hingewiesen:  bei  der  Vergiftung  mit  Phosphor*)  und 
mit  Blausaure  haben  jedenfalls  zahlreiche  Korperzellen  die 
Fahigkeit,  Sauerstoff  aufzunehmen  und  Kohlensaure  zu  bilden,  bis 
zu  hohen  Graden  oder  sogar  ganzlich  eingebuBt  Die  auBere 
Atmung  und  das  Blut  sind  nicht  verandert.  Trotzdem  ist  der 
Gasumsatz  auBerordentlich  beschrankt.  Der  Organismus  stirbt  an 
innerer  Erstickung  und  wegen  des  mangelhaften  Gaswechsels  der 
Medulla  oblongata  zeigen  sich  bei  der  Blausaurevergiftung  die 
starksten  Reaktionen  durch  Krampfe  der  Atembewegungen. 


Sehr  haufig  sind  mit  Storungen  der  Atmung  lebhafte  und  un- 
angenehme  EBpflndunireii  verbunden.  Ja  man  kann  sagen:  erreicht 
die  Verminderung  des  Gaswechsels  einen  bestimmten  Grad,  so  fehlt 
das  Gefiihl  des  Lufthungers  nie,  wenn  nicht  durch  narkotische 
Substanzen  eine  Unempfindlichkeit  des  Hims  erzeugt  ist.  Man 
nennt  dies  Gefiihl  des  unzureichenden  Gaswechsels  Dyspnoe. 
Leider  bezeichnet  aber  der  Sprachgebrauch  mit  diesem  Worte 
vielfach  auch  die  durch  Stoning  der  Respiration  eintretende  Ver- 
anderung  der  Atembewegungen,  gleichgiiltig  ob  sie  haufiger,  seltener, 
tiefer  oder  oberflachlicher  werden. 

Dyspnoe  als  subjektives  Gefiihl  der  Kurzatmigkeit  —  und  wir 
Ziehen  es  vor,  die  Verwendung  des  Wortes  darauf  zu  beschranken 
—  ist  stets  die  Folge  einer  unzureichenden  Gasversorgung  der 
Gewebe.  "Wir  konnen  die  Orte,  an  denen  es  entsteht,  nicht  sicher 
nennen,  doch  diirfte  nach  den  herrschenden  Anschauungen  eine 
ungeniigende  innere  Atmung  gewisser  Partien  des  Hims  wohl  das 
MaBgebende  sein.  Indessen  kann  man  nach  neueren  Beobachtungen 

1). Bauer,  Ztft.  f.  Biologie.  7.  S.  73.  —  H.  Meyee,  Arch,  f.  exp.  Pathol. 
14.  S.  313. 
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daran  zweifeln,  ob  es  wirklich  auf  veranderte  Gasversorgung  fiir 
die  Erklarung  dieses  Zustands  ankommt*  Man  wiirde  namiich  zu- 
erst  an  Sauerstoffmangel  zu  denken  geneigt  sein.  Aber  das  Blut 
dyspnoischer  Menschen  enthalt  nicht  weniger,  sondem  mehr  Sauer- 
stoff.  Sein  Kohlensauregebalt  ist  zuweilen  vermehrt,  zuweilen  nicbt. 
Aber  Kohlensaureiiberflufi  scbeint  auch  nicht  zu  der  genannten  Emp- 
findung  zu  fiihren,  wenigstens  konnen  grofie  Mengen  von  Koblensaure 
kiinstlich  eingeatmet  werden,  ohne  Beschwerden  zu  erzeugen«  IJnd  wie 
oft  sehen  wir  nicbt  bei  Kranken  die  Atmung  vertieft,  welcbe  kei- 
nerlei  Beschwerden  haben!  Hier  entsteht  also  schon  eine  regula- 
torische  Tatigkeit,  und  die  Menschen  merken  nichts  davon.  Im 
Einzelfalle  hangt  natiirlich  das  Eintreten  der  Dyspnoe  ganz  davon 
ab,  wie  das  Verhaltnis  von  Sauerstoffbediirfnis  des  Organismus  und 
Stoning  der  Respiration  sich  gestaltet  Nicht  die  Art  des  Atem- 
hindemisses  ist  von  Bedeutung:  ob  ein  Teil  der  Lungenalveolen  mit 
Exsudat  ausgefuUt  ist,  oder  ob  das  Blut  viel  langsamer  flieSt,  ob 
Erythrozyten  oder  Gewebszellen  den  Sauerstoff  nicht  mehr  umsetzen 
konnen,  ist  ganz  gleichgultig.  Es  kommt  vielmehr  auf  den  Grad 
der  Stoning  an.  Und  jede  Lasion  des  Gasaustausches  wirkt  um  so 
mehr,  je  lebhafter  das  Sauerstoffbediirfnis  der  Zellen  ist.  Daher 
kommt  eS;  daB  viele  Kranke  vollig  frei  von  Dyspnoe  sind,  solange 
sie  Ruhe  halten.  Die  Not  beginnt  bei  ihnen  erst  mit  korperlichen 
Bewegungen.  Deswegen  ist  der  Wert  der  Ubung,  die  Gewohnung 
so  hoch  anzuschlagen,  weil  viele  erst  ganz  allmahlich  lernen,  ihre 
Bewegungen  auf  das  sparsamste  einzurichten. 

Auch  wirkliche  Schmerzen  entstehen  bei  den  Krankheiten 
der  Atemwerkzeuge.  Die  meisten  glauben,  dafi  die  Lungen  selbst 
schmerzempfindender  Fasern  entbehren,  und  dafi  alle  wirklichen 
Schmerzen  auf  Erkrankung  der  Pleuren  oder  der  Brustwand  zu 
beziehen  sind.  Sicher  rufen  die  trockenen  Entzundungen  der 
Pleurablatter  sehr  lebhafte  Schmerzen  hervor,  und  da  jene  die 
Erkrankungen  der  Lungen  so  haufig  begleiten,  so  ist  es  oft  mog- 
lich,  sie  fiir  die  Erzeugung  aller  schmerzhaften  Empfindungen  ver- 
antwortlich  zu  machen.  Dennoch  erscheint  uns  noch  keineswegs 
ganzlich  entschieden,  ob  nicht  doch  auch  die  Lungen  selbst  Ver- 
anlassung  geben  konnen  zur  Entstehung  unangenehmer  Gefiihle. 
Wenigstens  klagen  Kranke  nicht  selten  uber  solche,  ohne  auch  nur 
eine  Spur  von  Pleuritis  aufzuweisen.  Natiirlich  ist  das  keineswegs 
eine  sichere  Art  zu  schlieBen,  besonders  da  auch  die  Brustwand, 
ihre  Knochen,  Muskeln  und  Haut  vielfach  als  Entstehungsort  von 
Schmerzen  anzusehen  sind. 


Die  Verdauung'). 

Mnnd-  mid  Speiserohre. 

Unter  Verdauung  ist  hier  die  Summe  derjenigen  Prozesse  ver- 
standen,  welche  mit  der  Zufuhr  fester  und  fliissiger  Stoffe  zu  dem 
Korperhaushalt  betraut  siud.  Ihre  StoruDgen  beginnen  imMund. 
Mit  den  Zahnen  ergreift  der  gesuude  Mensch  seine  Nahrung  und 
zerkleinert  sie,  so  dafi  sie  der  Einwirkung  von  Verdauungssaften 
eine  groBe  Oberflache  bietet  Deswegen  schadigen  Storungen  an 
den  Zahnen  Aufhahme  und  Verdauung  der  Nahrungsmittel  auf 
das  empfindlichste,  und  der  Arzt,  welcher  Yerdauungsstorungen 
behandelt,  wird  oft  die  Hilfsmittel  der  Zahnheilkunde  in  Anspruch 
nehmen.  Im  gleichen  Sinne  wie  kranke  Zahne  miissen  Storungen 
an  Knochen  und  Gelenken  der  Kiefer  sowie  an  denjenigen  Muskeln 
wirken,  welche  die  Bissen  im  Munde  und  aus  ihm  heraus  bewegen, 
gleichviel  ob  die  Erkrankung  zuerst  das  Nervensystem  oder  Yon 
Anfang  an  die  Muskeln  direkt  ergreift.  Doppelseitige  Storungen 
sind  naturlich  schadlicher  als  einseitige.  Bei  Lahmung  der  Fazialis- 
muskeln  werden  die  Speisen  nicht  von  den  Backentaschen  zwischen 
dieMahlzahne  geschoben,  Lasionen  derZunge  verhindem  dasKauen 
und  die  Weiterbeforderung  nach  dem  Rachen.  Auch  Schmerzen, 
welche  bei  den  Bewegungen  des  Mundes  auftreten  oder  wesentlich 

1)  IJber  Physiologie  der  Verdauung  s.  Fberich8'  Artikel  Verdauung  in 
R.  Wagners  Handworterbuch  der  Physiologie;  Bunoe,  Pbysiologische  Chemle. 
3.  Aufl.  Leipzig;  Neumeibteb,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  Jena  1897;  Ewald, 
Klinik  der  Verdauungskrankheiten.  3.  Aufl.  Berlin;  Pawlow,  Die  Arbeit 
der  VerdauungsdrUsen;  O.  Cohnheim,  Die  Physiologie  der  Verdauung  und  Er- 
nahrung  1908.  —  Uber  Pathologie  der  Verdauung  s.  Ew.vld,  1.  c. ;  Boas,  Diagnostik 
der  Magenkrankbeiten.  Berlin;  Leo,  Diagnostik  der  Krankheiten  der  Bauch- 
organe.  2.  Aufl.  Berlin  1895;  Leube,  Spezielle  Diagnose.  4.  Aufl.  Leipzig; 
BiEOEL,  Die  Erkrankungen  des  Magens  in  Nothnagels  spez.  Path.  u.  Therapie; 
Fleiner,  Die  Krankheiten  der  Verdauungsorgane.  Stuttgart  1896.  —  Kbaus,  Die 
Erkrankungen  der  Mundh5hle  und  der  Speiserohre  in  Nothnagels  Handbuch  16. 
I.  —  Literaturzusammenstellungen  im  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten. 
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wachsen,   storen   die   Nahrungsaufnahme.     AUe  Arten  Geschwiire 

im  Bereich   des  Mundes,  Entzundungen  in  ihm  und  am  Gaumen, 

also    die   mannigfachen  Formen   der  Stomatitis   und   Angina,   die 

Phlegmone   am  Boden  der  Mundhohle   und  die  Erkrankungen  der 

Parotis   wirken  in  gleicher  Weise;  zahlreiche  Kranke  leiden  eben 

lieber  Hunger  als   die  unertraglichen  Schmerzen.    Der  Grad    der 

Stoning  hangt  natiirlich  von   der  Intensitat   der  Erkrankung  ab, 

von  groBem  Einflufi  ist  aber  auch  ihre  Dauer. 

Die   Entzundungen    der  Mundschleimhaut    haben    auOer    den 

genannten  Schadigungen   der  Digestion  noch   weitere   im  Gefolge. 

Stomaiitis  entsteht  in  erster  Linie  durch  die  von  Mikroorganismen 

aus   den  Uberresten   der  Nahrung  gebildeten  reizenden  Produkte. 

Diese    ladieren   die   obersten   Zellschichten   der   Schleimhaut   und 

offnen    dadurch   eindringenden   Entzundungserregem   die   Pforten. 

So   findet   man    die   Stomatitis   einmal  im  Gefolge   aller   der  Zu- 

stande,    welche    mikrobiotische  Wucherungen    in   der  Mundhohle 

begiinstigen,    z.  B.   sehr  haufig  in  Begleitung   schlechter  Zahne, 

jener  Herde  bakterieller  Zersetzungen,  oder  in  schweren  Infektions- 

krankheiten,    denn    bei    ihnen    wird    wegen    sparlicher    Speichel- 

absonderung,    geringer    und    veranderter    Nahrungsaufnahme    und 

wegen  Benommenheit  der  Kranken  der  Mund  nur  wenig  gereinigt, 

die  Austrocknung  ist  stark.    Dafi  Kranke  mit  schwerem  Diabetes 

besonders   haufig   an  Karies  der  Zahne  und  Stomatitis  leiden,  ist 

bekannt.    Hier   diirften  Bakterien  und   die   haufig  im  Mund   vor- 

handenen   organischen  Sauren  beides  verursachen.    Der  Soorpilz 

ruft   saure   Garung  hervor,   deren   Produkte   die  Schleimhaut  be- 

trachtlich    reizen.     Werden   Sauren    oder  Laugen    in    den   Mund 

eingefiihrt,  so  atzen  sie  direkt  die  Schleimhaut  und  erzeugen  eine 

Entztindung.     Das    gleiche  vermogen   starke    Warmeeinwirkungen 

zu  tun.    Noch   nicht  voUig  klar  sind  die  Ursachen  der  Stomatitis 

bei  der  Quecksilbervergiftung^)  und  im  Skorbut. 

Wir  wissen,  dafi  Qaecksilber,  welches  im  KOrper  kreist,  durch  die 
Munddrflsen  ausgeschieden  wird,  wahrscheiDlich  in  Form  reizender  Ver- 
bindnngen.  Diese  sch&digen  dann  direkt  die  Epithelien.  Das  l&fit  sich  aus 
Analogieschlttssen  vermuten.  Manche  Metalle  —  wir  erinnern  nur  an  Blei 
oder  Eisen  —  sind  Protoplasmagifte  und  die  Zellen  verschiedener  Paren- 
chyme  fallen  ihnen  zum  Opfer.  Am  empfindlichsten  sind  aber  zweifellos 
die   des  YerdauungBtrakts,    und   wenn  die  Mundhohle  nun  andauernd  von 

1)  Uber  Quecksilberstomatitis  und  -ptyalismus  s.  Babibergeb  in  Vircb. 
Handb.  d.  spez.  Pathol,  u.  Therapie  6;  Kirchoasser,  Virch.  Arch.  32.  S.  145; 
V.  Mebing,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  13.  S.  86;  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl. 
2.  S.  2. 
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qnecksilberhaltigen  FlQssigkeiten  bespftlt  wird,  so  versteht  man  vollkommen 
die  Entstehang  der  Stomatitis.  DaB  eine  an  sich  schlechte,  weiche  and 
lockere  Schleimhant  in  besonderem  Ma£e  leidet,  pafit  sehr  gut  dazu,  denn 
durch  die  gleiche  Einwirknng  werden  natQrlich  wenig  widerstandsf&hige 
Zellen  am  leichtesten  geschftdigt. 

Piir  den  Skorbut  sind  die  Verhaltnisse  der  tibrigen  Infektions- 
krankheiten  nicht  heranzuziehen,  denn  bei  ihm  tritt  die  Stomatitis 
besonders  '  schnell  und  schwer  auf.  Hier  gehort  die  Entziindong 
des  Zahnfleisches  zu  den  direkten  Sjmptomen,  aber  ihre  Ent- 
stehung  ist  ebenso  dunkel  wie  das  ganze  Wesen  der  i^atselvoUen 
Krankheit. 

Die  Gefahren  der  Stomatitis  liegen  einmal  in  den 
Schmerzen,  weiche  dabei  die  Nahrungsaufnahme  erschweren.  Aber 
auch  wenn  diese  gering  sind,  haben  die  Kranken  keine  Neigung 
zum  Essen.  Ein  schlechter  Geschmack  piagt  sie^  feinere  Geschmacks- 
empfindungen  fiir  die  Nahrungsstoffe  fehlen,  und  wie  gerade  darunter 
der  Appetit  leidet,  weiB  jeder.  Mit  jedem  Schlingen  werden  Tau- 
sende  von  Mikroorganismen  in  den  Magen  gebracht.  Das  ist  nicht 
gleichgiiltig.  Wir  werden  sehen,  daU  die  desinfizierende  Kraft  des 
Magens  nicht  unbegrenzt  ist,  und  bei  unseren  Kranken  ist  sie 
gewiU  haufig  besonders  gering,  denn  bei  ihnen  wird  die  Magen- 
tatigkeit   durch   die  Grundkrankheit  wahrscheinlich  haufig  gestort. 

Beim  Kauen  werden  die  Nahrungsmittel  gleichzeitig  ein- 
gespeichelt  und  sie  bediirfen  einer  reichlichen  Abscheidung  der 
Mundsekrete,  in  erster  Linie  um  gut  zu  gleiten.  Zuweilen  sind 
diese  auch  sehr  niitzlich  zur  Verdiinnung  konzentrierterer,  starker 
reizender  Fliissigkeiten.  Dadurch  wird  das  Epithel  von  Speise- 
Tohre  und  Magen  geschiitzt. 

Wie  bekannt,  ist  der  aus  den  verschiedeuen  DrClsen  der  MaudhOhle 
stamroende  DrUsensaft  verschieden  zusammengesetzt,  and  die  Reize,  weiche 
die  einzelnen  Drtlsen  zar  Absonderung  bringen,  sind  durchaus  nicht  gleich- 
artiger  Natur^),  sondern  in  hohem  MaBe  elektiv.  FQr  pathologische  Er- 
Orterungen  brauchen  wir  aber  oder  vielmehr  vermOgen  wir  leider  auf  diese 
Dinge  nicht  einzugehen,  weil  nber  StOrungen  der  in  Betracht  kommenden 
Vorgange  nichts  bekannt  ist.  Wir  kOnnen  nur  schlechthin  von  der  Mand- 
flttssigkeit  als  dem  Sekretionsprodakt  samtlicher  Drttsen  sprechen. 

Die  Menge^)  des  auf  die  gewohnlichen  Reize   bin  abgesonderten 


1)  Pawlow,  Arbeit  der  Verdauungsdriisen.  S.  84. 

2)  Uber  St6rungen  der  Speichelabsonderung  s.  Sticker,  Die  Bedeutung 
des  Mundspeichels.  —  Kbaus,  Erkrankungen  der  Mundhohle  in  Nothnagels 
Handbuch  16.  I.  —  Uber  die  normalen  Mengen  des  Mundschleims  s.  Tuczek, 
Ztft.  f.  Biol.  12.  S.  534. 
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Speichels  ist  Termindert  in  einigen  Infektionskrankheiten  —  Mosleb^) 
hat  dies  fiir  Typhus  und  JPneunomie  Dachgewiesen  — ,  bei  Atropin- 
vergiftung  und  wenn  an  anderen  Korperstellen  reichlich  waUrige 
Ausleerungen  stattfinden,  so  bei  Cholera,  Schrumpfniere,  Diabetes ; 
endlich  in  Begleitong  solcher  Fazialislahmungen,  welche  mit  einer 
Lasion  der  Chorda  einhergehen.  Mit  der  Absonderung  des  Speichels 
ist  stets  zugleich  diejenige  des  Mundschleims  vermindert.  Die 
Schadigung  der  Kranken  liegt  dann  einmal  in  der  mangelhaften 
Reinigung  des  Mundes,  vor  allem  aber  in  der  Erschwerung  des 
Kauens,  Schlingens  und  Sprechens. 

Wieweit  auch  das  Fehlen  des  Ptyalins  die  Kranken  schftdigt,  l&6t 
sich  noch  nicht  sagen.  Bis  vor  kurzem  glaubte  man  diesem  Enzym  nur 
eine  sehr  geringe  Bedeatung  znsprechen  zu  dQrfen.  Jetzt  wissen  wir, 
dafi  in  Mnnd  and  Magen  grofie  Mengen  von  Starke  durch  das  Ptyalin 
namentlich  zu  Dextrin  nmgewandelt  werden^.  Diese  Umwandlang  geht 
im  Magen  auch  bei  erheblichen  Graden  von  sanrer  Reaktion  noch  vor  sich. 
Vor  allem  ist  aber  zu  berQcksichtigen,  daB  nach  den  wichtigen  Fest- 
stellung'en  von  Gbutzneb  ^)  bei  der  Magenverdauung  erhebliche  Mengen  des 
Speisebreis  wahrscheinlich  stundeulang  in  der  Mitte  ruhen,  ohne  mit  dem 
Magensaft  in  innigere  BerUhrung  zu  kommen.  Dann  kann  das  Ptyalin 
ausgiebig  wirken.  Ferner  wird  das  Ptyalin  in  dem  Darm  durch  Pankreas- 
saft  reaktiviert  und  kann  also  dort  seine  Wirkung  weiter  entfalten^). 

Eine  rermehrte  Abionderong  der  Mandflitssigkeit  sehen  wir  haufig. 
Ohne  weiteres  verstandlich  ist  die  Entstehung  von  Ptyalismus, 
wenn  durch  krankhafte  Prozesse  im  Mittelohr  nachweislich  die 
Chorda  tympani  gereizt  wird.  Erregbare  Menschen  bekommen  den 
Zustand  schon  durch  Vorstellungen ,  z.  B.  durch  den  Gedanken, 
gut  essen  zu  konnen  oder  Kalomel  genommen  zu  haben^).  Und  bei 
allem  tritt  sie  ein,  wenn  die  Mundschleimhaut  besonders  reizbar 
ist,  so  bei  alien  Pormen  der  Stomatitis.  Sie  sind  fast  stets  mit 
Ptyalismus  verbunden. 

Eine  weitere  Reihe  von  Erhohungen  der  Speichelsekretion  ist 
direkt  von  abnormen  Zustanden  des  Nervensystems  abhangig.  Hier- 
her  gehort  der  Quecksilberptyalismus^.  "Wir  erwiihnten  schon, 
daB   bei  Quecksilbervergiftung  Stomatitis   entsteht.    Von  ihr  kann 

1)  MosLER,  Berl.  klin.  Wchs.  1866.  Nr.  16  u.  17.  —  Uffelmann,  Arch.  f. 
klin.  Med.  14.  S.  228. 

2)  J.  MuLLER,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1901.  S.  321.  Diskussion  zu  diesem 
Vortrag  (Moritz,  Volhard). 

3)  Grutzner,  Pflflgers  Archiv  106.  S.  463. 

4)  Roger  u.  Simon,  C.  r.  see.  bid.  62.  S.  1070. 

5)  Vgl.  Pawlow,  in  Asher-Spiro,  Biochemie  3.  S.  179. 

6)  s.  die  S.  317  Nr.  1  genannte  Literatur. 


320  ^^®  Verdauang. 

die  Erhohung  der  Speichelabsonderung  nicht  iminer  abhangig  sein, 

denn   der  Ptjalismus  tritt  oft  vor  jener  auf.    Man  wird  ihn  mit 

V.  Mebing   auf  eine   direkte  Erregung   zentraler  oder  peripherer 

nerroser  Gebilde  durch  das  Gift  zuruckfuhren  miissen.  Moglicher- 

weise   konnen   auch  die  Drusenzellen  direkt  als  Angriffsponkt  des 

Reizes  dienen.  Natiirlich  betragt  eine  bestehende  Quecksilberstoma- 

titis   zur  Erhohung   der  Speichelabscheidung   sehr  wesentlich  bei 

und  kann  allein  schon  solche  erzeugen. 

Merkwiirdig  und   dunkel   ist   die  starke  Speichelabsonderung, 

die   bei   chronischen  Erkrankungen   der  Oblongata,   besonders  bei 

Bulbarparalyse^)  eintritt. 

Aber  mrd  denn  bei  Balb&rparalyse  auch  ^irklich  mehr  Speichel  ge- 
bildet  als  in  der  Norm,  oder  erscheint  es  nnr  so  dadurch,  daB  wegen 
gestOrten  Schlingens  weniger  verschluckt  wird?  Sicher  tritt  der  Ptyalis- 
mas  zuweilen  vor  den  StSrungen  der  Deglutition  ein,  er  kann  also  nicht 
immer  von  diesen  abhangig  sein.  Man  hat  die  sogenannte  paralytische 
Speichelsekretion  zur  ErklSirnng  herangezogen :  24  Stunden  nach  Durch- 
schneidung  s&mtlicher  Speichelnerven  beginnt  eine  Sekretion  der  Glandula 
submaxillaris,  h&lt  eine  Woche  an  und  nimmt  dann  unter  Entartung  der 
Zellen  wieder  ab.  Sowohl  diese  Sekretion  als  auch  die  vennehrte  Ab- 
scheidung  bei  Bulb&rparalyse  ist  durch  Atropin  unterdrUckbar.  Das  be- 
weist  aber  nur,  dafi  in  beiden  Fallen  die  Endigungen  der  DrUsennerven 
noch  gegen  Atropin  empfindlich  sind.  Aufierst  verschieden  ist  aber  in 
beiden  Fallen  der  Verlauf  und  die  Speichelmenge,  die  abgesondert  wird, 
bei  der  paralytischen  Sekretion  sehr  wenig,  bei  Bulbarparalyse  sehr  viel. 
Daher  dUrfte  es  nicht  statthaft  sein,  den  Ptyalismus  bei  Bulbarparalyse 
als  Produkt  einer  paralytischen  Sekretion  zu  deuten.  Man  wird  an- 
nehmen  mQssen,  da6  der  langsame  Untergang  von  Ganglienzellen  in  der 
Oblongata  doch  mit  einer  gewissen  Erregung  derselben  verbunden  ist, 
ebenso  wie  der  Schwund  der  groBen  Ganglienzellen  in  den  VorderhOrnern 
oft  in  den  Muskeln  fibrillSre  Zuckungen,  also  Reizerscheinungen  hervorruft. 

Endlich  wird  abnorm  reichliche  Speichelabsonderung 
reflektorisch  von  anderen  Korperstellen,  als  von  der  Mund- 
hohle  aus,  erregt:  vom  Magen  bei  MagengeschwUren,  vom  Uterus 
aus  bei  Schwangeren,  von  peripheren  Nerven,  besonders  vom 
Trigeminus  aus  bei  Neuralgien.  Man  sieht,  hier  liegen  toils 
besonders  starke  Reize,  toils  Veranderungen  der  Erregbarkeit  vor, 
weitere  Einsicht  ist  uns  verschlossen.  Eine  Erhohung  der  Erreg- 
barkeit ist  wohl  auch  fiir  diejenigen  Falle  anzunehmen,  in  denen 
nervose  Menschen  (z.  B.  Hysterische  und  Neurastheniker)  Salivation 
zeigen.  Hier  werden  die  gewohnlichen  Eeize  bei  der  Labilitat  des 
Nervensystems  besonders  starke  Wirkungen  erzielen. 

1)  Kayser,  Arch.  f.  klin.  Med.  19.  S.  145.  —  Kcjssmaul,  Volkmanns  Vor- 
trage  Nr.  54.  —  OoHNHEiBf,  Allg.  Pathol.  2,  Aafl.  II.  S.  5. 
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In  alien   diesen  Fallen  hat  der  Speichel   den  Charakter  des 

Fazialisspeichels:   er  ist   an  Menge  reichlich,  an  festen  Bestand- 

teilen  arm,  also  diinnfliissig. 

Die  Nachteile  des  Ptyalismas  liegen  in  der  Prodaktion  eines  reich- 
lichen  alkalischcn  Sekrets.  FlieBt  es  ans  dem  Mande,  wie  es  bei  Bnlbftr- 
paralyse  wegen  der  Lippenl&hmang  geschieht,  so  ist  das  aufierst  lastig. 
Die  Kranken  ^erden  fftr  jegliche  menschliche  G^sellschaft  ungeeignet  nnd 
sind  demnach  allein  darch  den  SpeichelfiaB  in  ihrer  Leistangsf&higkeit  be- 
tr&chtlich  gehemmt.  Gftnstiger  ist  entschieden  das  Yerschlacken  des  Sekrets, 
indessen  keineswegs  ohne  Nachteile.  Denn  die  groBen  Mengen  schwach 
alkalischer,  schleimiger  und  mit  massenhaften  Bakterien  erfQllter  FlQssig- 
keit  schadigen  oft  doch  die  Magenverdaanng. 

Tiber  Indemngen  in  der  Zasammensetiung  des  Speichels  ist  einiges 
bekannt:  wir  wissen,  daB  manche  StoflFe,  z.  B.  Jod  und  Brom  in 
den  Speichel  iibergehen.  Ob  Serumbestandteile  das  tun  oder  nicht 
tun,  ist  einmal  abhangig  von  der  Konzentration  der  Korper  im 
Blute,  z.  B.  Hamstoff  fehlt  im  normalen  Speichel  fast  stets,  findet 
sich  dagegen  haufig  darin  bei  schwerer  Nephritis.  Neben  der  Kon- 
zentration kommt  aber  noch  eine  besondere  auswahlende  Fahigkeit 
der  Driisenzellen  in  Betracht:  so  geht  Zucker  nur  au£erst  selten 
in  den  Speichel  iiber.  AUe  jene  Stoffe  anzufiihren,  die  von  den 
Driisen  abgesondert,  und  die,  welche  zuriickgehalten  werden,  konnen 
wir  unterlassen,  da  diesen  Vorgangen  eine  Bedeutung  fur  die 
Pathologie  nicht  beizumessen  ist. 

Die  Reaktion  des  Speichels  wechselt  beim  gesunden 
Menschen  mit  dem  Yerhalten  der  gesamten  Yerdauungsorgane. 
Im  nlichternen  Zustande  kann  der  Speichel  schwach  sauer  sein, 
um  dann  nach  Einfiihrung  von  Nahrung  eine  alkalische  Reaktion 
anzunehmen.  Demgegeniiber  reagiert  der  Mundspeichel  bei  Diabetes, 
imFieber  und  bei  Dyspeptischen  nicht  selten  dauemd  sauer,  wohl 
durch  die  Einwirkung  von  Bakterien  auf  den  Mundinhalt.  Es 
scheint  dann  Milchsaure  zu  entstehen,  doch  diirfte  der  Yorgang  in 
erster  Linie  von  der  Art  der  Mundpiiege  abhangen.  Das  reine 
Farotissekret  im  Driisengang  soil  zuweilen  bei  schwerem  Diabetes 
sauer  gefunden  worden  sein:  die  Art  der  Saure  ist  dann  unbekanni 
Aber  jedenfalls  kann  nach  sicheren  Beobachtungen  auch  bei  der 
schweren  Form  der  ICrankheit  der  Speichel  deutlich  alkalisch  sein^). 
Zuweilen  kommen  bei  Kranken  auch  Schwankungen  im  Ptyalingehalt 
des  Speichels  vor^.    Doch  laBt   sich   dieser  Befund  vorerst  nicht 


1)  Gamgee,  Pbysiol.  Ghemie  der  Verdaunng.    Leipzig  1897,   B.  50. 

2)  PBTTERTn  und  Ferro,   zit  nach  Jahresbericht  fttr  Tierchemie.   1894. 
S.  319. 

Krehl,  Pathol.  Pbyslologie.    6.  Aafl.  21 
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welter  verwenden;  speziell  yermogen  wir  nicht  zu  sagen,  ob  und 
wieweit  dadurch  die  Verdauung  der  Kohlehydrate  beeintrachtigt 
wird. 

Wie  in  den  AusfUhrnngsgftngen  anderer  Drftsen  entwickeln  sich  zn- 
weilcn  aach  in  der  Sabmaxillaris,  sehr  selten  der  Sablingnalis  oder  Parotis 
Konkremente  (Speichelsteine)^).  Sie  bestehen  ans  einem  organischen 
GerUst  and  aus  Salzen,  vorwiegend  kohlen-  and  phosphorsaurem  Ealk. 
Demnach  ist  ihre  Zasammensetzang  der  des  sogenannten  Zahnsteins  aafier- 
ordentlich  fthnlich. 

Eine  grOfiere  pathologische  Bedeatong  mufi  man  demZahnstein  zu- 
sprechen,  denn  dieser  begflnstigt  das  ZurQckbleiben  von  Nahrangsresten 
zwischen  den  Z&hnen  and  die  Entstehung  von  Zersetznngen.  Dadarch  leiden 
die  Z&hne  and  wird  das  Auftreten  einer  Stomatitis  am  so  mehr  befOrdert, 
als  der  Zahnstein  an  sich  schon  sich  h&nfig  an  den  Grenzen  des  Zahn- 
fleisches  ansetzt  und  mechanisch  dessen  Oberfl&che  verletzt.  Eine  linger 
dauernde  Stomatitis  and  Gingivitis  ist  aber,  wie  wir  hervorzuheben  ver- 
sochten,  stets  eine  sehr  Iftstige  Sache. 

Aus  dem  Munde  werden  die  Speisen  in  den  Baehen  befordeii; 
die  Zunge  schiebt  sie  am  harten  Oaumen  bin  und  binter  die 
vorderen  Gaumenbogen  dadurch,  daB  sie  die  Spitze  bebt,  den  Grund 
senkt  Aucb  dieser  Akt  wird  bei  Labmungen  der  Zunge,  welcbe 
meist  bulbarer  Natur  sind,  ersebwert  oder  unmoglicb  gemacbt,  so 
dafi  die  Ej'anken  feste  Nabrung  iiberbaupt  nicbt  mehr  zu  nebmen 
imstande  sind:  diese  kann  eben  den  Mund  nicbt  mebr  verlassen. 

Der  Bacben  ist  eine  gefabrlicbe  Stelle,  weil  Nabrungs-  und 
Luftwege  sicb  bier  kreuzen,  Speisen  solien  in  den  Osopbagus, 
Luft  in  die  Trachea  gefiibrt  werden.  Es  mufi  also  bei  Nabrungs- 
aufnabme  die  Trachea  abgescblossen  und  dafiir  gesorgt  sein,  dafi 
die  Nabrung  in  den  Osopbagus  geworfen  wird,  und  daB  die  Rachen- 
boble  vom  Nasen-  und  Mundraum  getrennt  ist.  Die  grofie  S.eibe 
komplizierter  Bewegungen,  welcbe  das  besorgen,  wird  reflektoriscb 
durcb  Trigeminus-  und  Vagusfasem  von  der  Racbenscbleimbaut 
ausgelost,  das  Zentrum  liegt  in  der  Oblongata. 

Storungen  des  Vorgangs  treten  zunacbst  ein,  wenn  die  Erreg- 
barkeit  der  sensiblen  Nerven  oder  der  zentralen  Partien  berab- 
gesetzt  ist,  so  daB  die  normalen  Reize  den  Reflex  nicbt  mebr  er- 
zeugen  konnen.  Das  finden  wir  bei  Vergiftungen  (Morphium,  Chloro- 
form, Cbloral,  diabetiscbes,  uramiscbes  Koma),  sowie  bei  zablreicben 
Erkrankungen  des  Nervensystems,  sobald  die  sensiblen  Apparate  ge- 
troffen  sind.  Pemer  wenn  die  Zusammenziebung  der  notwendigen 
Muskeln  in  der  gehorigen  Reibenfolge  unmoglicb  ist,  besonders  bei 
Erkrankung    der  Oblongata,   welcbe   die   Kerne   des   motoriscben 

1)  Uber  Speiehelsteine  s.  Kraus  I.e.  S.  83. 
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Trigeminas,  des  Fazialis  und  Hypoglossus  betrifft  (Bulbarparalyse, 
Tumoren);  bei  neuritischen  Lahmungen  der  betreffenden  Muskeln, 
Yor  allem  bei  Diphtherie.  Genau  so  wie  Lahmungen  wirken  die 
Bjampfe  der  Pharynxmuskeln  bei  Lyssa,  Tetanus  und  Hysteric. 
Endlich  ist  das  Schlucken  beeintracbtigt,  wenn  Knochendefekte, 
die  meist  syphilitischer  Natur  sind,  Nasen-  und  Eachenhohle 
verbinden. 

Ist  durch  solche  Erkrankungen  der  Schlingvorgang  gestort,  so 
gelangen  Speiseteile  in  Lunge  oder  Nase.  Das  Eindringen  in  die 
Lunge  bringt  den  Kranken  die  grofite  Gefahr,  denn  in  ihr  ent- 
stehen  durch  die  Wirkung  der  mit  massenhaften  Mikroben  be- 
ladenen  Fremdkorper  Pneumonien,  haufig  mit  Gangran.  Eindringen 
in  die  Nase  ist  harmloser :  Husten,  Niesbewegungen  und  unangenehme 
Empfindungen  sind  die  Folge.  Dadurch  wird  den  Ej'anken  das 
Essen  verleidet  und  sie  kommen  auf  jeden  Fall  herunter,  weil  sie 
haufig  iiberhaupt  nicht  mehr  allein  essen  konnen,  ohne  den  grofiten 
Teil  der  Speisen  und  Getranke  durch  die  Nase  wieder  von  sich 
zu  geben. 

Ebenso  wie  das  Kauen  wird  auch  das  Schlingen  durch  Schmerzen 
auf  das  lebhafteste  gehemmt  Alle  Arten  von  Entziindungen  an 
Gaumen,  Eachen  und  Kehlkopf  storen  aus  diesem  Grunde  haufig 
die  Nahrungsaufnahme  auf  das  allerstarkste. 

Die  Kontraktion  der  Schlundmuskeln  schleudert  kleine  und 
weiche  Bissen  durch  den  erschlafi^ten  Osophairns^)  hindurch.  Am 
Ende  jedes  Bissens  folgt  dann  eine  peristaltische  Welle  wesentlich 
langsamer  nach.  Wenn  mehrere  Bissen  schnell  nacheinander 
kommen,  so  begleitet  diese  peristaltische  Welle  nur  den  letzten. 
Erkrankungen  der  Speiserohre  schadigen  die  Emahrung  im  wesent- 
lichen  dadurch,  daC  sie  den  gleitenden  Speisen  Widerstande  bieten. 
Solche  sind  selten  durch  Muskelkrampfe  bedingt  (Hysterie,  Lyssa). 
Zuweilen  kommen  dann  die  Zusammenziehungen  der  Muskelfasem 
als  sogenannter  Globus  bei  Hysterischen  zum  BewuBtsein.  In  der 
Kegel  liegt  aber  in  den  Krampfen  des  Osophagus  an  sich  keine 
Gefahr  fiir  die  Emahrung,  denn  bei  Hysterie  werden  sie  schlieBlich 
meistens  uberwunden  und  bei  Wut  drohen  andersartige,  viel  be- 
deutendere  Schadlichkeiten.  Nur  in  einzelnen  seltenen  Fallen  scheint 
ein  Krampf  des   unteren  Abschnitts  vom  Osophagus,   speziell   an 


1)  Physiologische  und  pathologische  Ve  haltnisFe   des  Oiophagus   bei  F. 
Kbaus,  Die  Erkrankungen   der  Speiserohre  in  Notl  nagels   Kandbuch  15.  I, 

Wien  1902. 
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der  Kardia  ahnliche  Storungen  wie  eine  rein  mechanische  Stenose 
herYorzunifen.  Allerdings  ist  noch  nicht  klar,  ob  es  sich  nicht 
dabei  um  komplizierte  Erkrankangen  der  den  Osophagas  innerrie- 
renden  Nerven,  speziell  der  Vagi  handelt. 

Viel  wichtiger  ist  dauemde  Verengerung  der  Speiserohre 
durch  Narben,  Geschwiilste  and  Druck  von  aufien.  Die  Beschwerden 
sind  dann  ganz  vom  Grade  der  Stenose  abhangig.  Je  nach  ihm 
ist  nur  das  Schlingen  groBerer  Bissen  erscbwert,  wahrend  weiche 
Substanzen  und  besonders  Fliissigkeiten  noch  ohne  weiteres  in 
den  Magen  gelangen,  oder  die  Nahrungsaufnahme  wird  voUig  un- 
moglich.  Zwischen  diesen  Grenzfallen  gibt  es  alle  Ubergange. 
Wir  empfinden  hinter  dem  Pharynx  nichts  vom  Bissen,  wenn  er 
nicht  besonders  grofi  ist.  Die  Kranken  mit  Osophagusverenge- 
rungen  dagegen  fiihlen,  dafi  er  an  einer  Stelle  stecken  bleibt.  Die 
Grofie  der  Bissen ,  weiche  noch  durchgehen,  und  derjenigen,  die 
stecken  bleiben,  hangt  vom  Grade  der  Verengerung  ab.  Oberhalb 
der  stenotischen  Stelle  bildet  sich  durch  die  Stauung  der  Speisen 
eine  Erweiterung  der  Speiserohre  und  gleichzeitig  eine  Hyper- 
trophie  der  Muskulatur  aus.  Dort  bleibt  ein  Teil  der  Nahrung 
am  Ende  der  Mahlzeit  haufig  langer  liegen  und  zersetzt  sich.  Die 
grofiere  Halfte  aber  wird  unmittelbar  nach  dem  Essen  durch  ein 
eigentiimliches  Wiirgen  sofort  wieder  entleert.  Es  handelt  sich 
nicht  um  wirkliches  Erbrechen,  vielmehr  merken  die  Kxanken  den 
Unterschied  zwischen  beiden  Vorgangen  in  der  Kegel  ganz  genau, 
denn  es  fehlt  bei  diesem  Wiirgen  das  charakteristische  GefUhl  der 
Ubelkeit,  und  es  fehlen  die  gewaltsamen,  besonders  im  Unterleib 
merkbaren  Bewegungsvorgange.  Die  verschluckten  Nahrungs- 
bestandteile  kommen  vielmehr  scheinbar  von  selbst  wieder  in  den 
Mund  zuriick.  Offenbar  werden  durch  das  Hindemis  starke  Kon- 
traktionen  der  Osophagusmuskulatur  ausgelost.  Leider  wissen  wir 
aber  nicht,  ob  diese  antiperistaltisch  sind.  Meist  wird  das  geleugnet, 
indessen  wohl  kaum  mit  Recht.  Ich  vermag  wenigstens  keinen 
Grund  einzusehen,  der  die  Moglichkeit  antiperistaltischer  Be- 
wegungen  ausschliefit.  Wer  ihre  Existenz  nicht  in  Betracht  zieht, 
mufi  dann  annehmen,  daC  der  unter  Druck  versetzte  Inhalt  der 
Speiserohre  einfach  nach  oben  ausweicht. 

Besondere  Yerh&ltnisse  bestehen  bei  einigen  Erankheiten,  zanftchst  den 
Divertikeln^),   d.  h.   lokalen  Erweiterangen   des  Osophagas,   bei  denen 


1)  Zenker  u.  Ziemssen  in   Ziemssens   Handbach  der  spez.  Pathol,  und 
Therapie  7.  —  Hubeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  103.  —  Starck,  Arch.  f.  klin. 
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die  ausgebuchtete  Stelle  vorwiegend  ans  Schleimhaut  and  Submucosa  mit 
nur  wenigen  Mnskelfasern  besteht.  Diese  —  Pulsionsdivertikel  —  ent- 
stehen  dadurcb,  dafi  ein  FremdkOrper  oder  ein  Trauma  die  Muskelfasern 
des  Constrictor  pbarjngis  inferior  zerreiBt  and  nan  an  der  nacbgiebigen 
Stelle  der  Schleimhaat  aasgebuchtet  wird.  MOglicberweise  sind  aber  aacb 
dorch  Anomalien  der  Entwicklang  bedingte  and  somit  angeborene  Bacbten 
der  SpeiserObre  von  Bedeutang.  In  die  aasgebacbtete  Stelle  treten  Speise- 
massen  ein  and  ery^eitern  sie  immer  mebr.  Die  Pulsionsdivertikel  sitzen 
am  hftufigsten  oben  am  Osopbagus  nacb  der  binteren  Wand  zu,  b&ngen 
also  vor  der  Wirbelsftule  herab;  viel  seltener  findet  man  sie  an  anderen 
Stellen.  Anfangs  machen  sie  meist  keine  Symptome,  sp&ter  aber  werden 
sie  fftr  die  Kranken  eine  Quelle  qualvoUer  und  langw&hrender  Leiden. 
Wird  das  Divertikel  grOfier,  so  gelangt  bei  jeder  Nahrungsanfnahme  ein 
Tell  der  Speise  in  seine  HOble  und  wird  dann  durcb  das  gleiche  Wttrgen 
wie  bei  den  Stenosen  des  Osopbagus  wieder  nacb  dem  Mund  zu  entleert. 
Am  Ende  der  Mablzeit  bleiben  aber  stets  nicht  onbetrftcbtlicbe  Reste  der 
Nahrungsbestand telle  in  dem  Divertikel  liegen;  diese  kOnnen  dann  so  auf 
die  weicbe  SpeiserGbre  drQcken,  daB  sie  vOUig  verlegt  wird.  Erst  nach- 
dem  durcb  qaalvolles  Wttrgen  and  Erbrechen  der  Sack  entleert  ist,  stellt 
sicb  wieder  die  freie  Passage  durcb  die  Speiser5hre  ber.  Die  Kranken 
vermOgen  dann  wieder  Nabrung  zu  verscblucken,  aber  docb  nicbt  unge- 
hindert  und  obne  Mflhe,  denn  nun  verf&ngt  sicb  wieder  ein  Teil  davon  in 
dem  Divertikel  Es  sind  also  die  Symptome  von  Oesopbagusstenose  zeit- 
weilig  im  bOcbsten,  zu  anderen  Zeiten  nur  in  viel  geringerem  Mafie  vor- 
handen.  Und  aucb  wenn  die  Speisen  durchtreten  kOnnen,  so  bleibt  das 
erw&bnte  Wflrgen  und  Spucken  docb  eine  ftuBerst  Iftstige  Sacbe.  Dazu 
kommen  Scbmerzen.  In  dem  Divertikel  zersetzen  sicb  die  Nabrungsstoffe, 
die  Scbleimhaut  ulzeriert,  und  die  Kranken  baben  zeitweise  neben  dem 
DruckgefQbl  des  gefttUten  Sackes  beftige,  bohrende  und  nagende  Scbmerzen. 
GlQcklicherweise  ist  der  traurige  Zustand  auBerordentlicb  selten. 

Eigentflmlicbe  Scblingbescbwerden  (Gefftbl  von  Steckenbleiben  der 
Speisen,  Aufstofien  und  Wtlrgen)  beobacbtet  man  bei  diffusen  oder  aucb 
bei  lokalen  Erweiterungen  des  Osopbagus  obne  anatomiscb  nacbweis- 
bares  Hindernis^).  Die  ganze  SpeiserObre  ist  erweitert  bei  den  Stenosen 
der  Kardia.  Aber  es  gibt  aucb  allgemeine  spindelfbrmige  Erweiterungen 
obne  jeglicbes  Hindernis  am  Mageneingang.  Und  ebenso  beobacbtet  man 
isolierte  Dilatationen  des  unteren  Teils  der  SpeiserObre  bei  anatomiscb 
intakter  Kardia.  HOcbst  wahrscbeinlicb  fQbren  dann  Muskelkr&mpfe  am 
untersten  Teil  der  SpeiserObre  zur  Stauung  der  Speisen  und  diese  erzeugt 
ibrerseits  die  Erweiterung.  Diese  Kontraktionszust&nde  kOnnen  primftr 
entstehen,  vielleicbt  aber  aucb  reflektorisch  von  ulzerierten  Scbleimhaut- 
partien  an  den  erweiterten  Stellen;  freilicb  bleibt  bei  dieser  Annabme 
die  erste  Entstebung  der  Erweiterung  dunkel.  In  mancben  Fallen  liegen 
wobl  aucb  angeborene  lokale  Erweiterungen  vor. 

Med.  67.  S.  1,  201,  383.  —  Brosch,  Ebenda  67.  S.  45.  —  Rieboid,  Ebenda  80. 
S.  527.  —  Stabck,  Die  Osophagoskopie  1905. 

1)  Strumpell,  Arch.  f.  klin.  Med.  20.  S.  210.  —  Literatur  n.  eigene  Falle 
bei  ZuscH,  Arch.  f.  klin.  Med.  73.  S.  208  (Fleiners  Anstalt).  —  Kraus,  Noth- 
nagels  Handbuch  1.  c.  —  Sinnhuber,  Ztft.  f.  klin.  Med.  50.  S.  102. 
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Die  durch  solche  Dilatationen  erzeagten  FunktionsstOrnngen  sind,  wie 
schon  angedeutet,  denen  bei  Stenose  recht  &hnlich.  Gerade  in  den  Fallen 
von  angeborener  partieller  Stenose  sowie  bei  primftr  nervOsen  Bewegnngs- 
stOrnngen  der  Eardia  bestehen  die  Erscheinnngen  oft  viele  Jahre  lang  mit 
mannigfachen  Intermtssionen.  Zaweilen  haben  sie  namentlich  dann,  wenn 
eine  HOhle  sicb  zwischen  Zwerchfell  and  Kardia  entwickelte  (Antram  car- 
diacam),  gro6e  Ahnlichkeit  mit  denen  der  Rumination.  Aof  der  anderen 
Seite  sieht  man  zaweilen  kurze  Zeit  nach  Beginn  der  Erscheinnngen  den 
Tod  eintreten.  Die  Sektion  zeigt  dann  den  Osophagus  stark  dilatiert  and 
mit  Speisen  angefflUt 

Genaa  den  gleichen  Befnnd  erheben  wir  bei  Handen,  welche  nach  am 
Hals  aasgefthrter  Dorchschneidung  beider  Vagi  ilire  Nahrung  aaf  dem  ge- 
wOhnlichen  Wege  anfnehmen^).  Wie  wir  darch  Pawlow  wissen^,  wird 
aach  die  hohe  Yagasdarchschneidang  anstandslos  vertragen,  sofern  die 
Tiere  bei  verschlossener  SpeiserOhre  vom  Magen  aas  gefflttert  werden. 
Schon  l&ngst  bekannt  war  die  Uuschfldlichkeit  der  Yagasdarchschneidang 
anterhalb  des  Zwerchfells  aach  bei  natQrlicher  Fattening.  Aas  den  Yer- 
sachsergebnissen  geht  mit  Sicherheit  hervor,  daS  die  hohe  Yagasdarch- 
schneidang tOdlich  wirkt  darch  Lahmang  der  SpeiserOhre  and  ihre  tTber- 
ftlllang  mit  Speisen.  Es  ist  damit  darch  die  experimentellen  Beob- 
achtnngen  der  schwere  Yerlaaf  der  akuten  spindelfbrmigen  Erweiterangen 
des  Osophagas  verstandlich  geworden.  Sowohl  bei  den  Antopsien  des 
Menschen  als  aach  an  den  betreffenden  Tieren  findet  man  die  Kardia  ofPen, 
die  SpeiserOhre  stark  erweitert  and  mit  Speisen  angef&llt,  welche  in  leb- 
hafter  Zersetzang  begriffen  sind.  Keulus')  fand  bei  einem  Eranken  mit 
diffaser  Erweiterang  der  SpeiserOhre  beide  Nervi  vagi  erkrankt.  Diese 
Beobachtang  schlftgt  die  BrUcke  zwischen  Tierversachen  and  Erfahrangen 
am  Erankenbett.  Da  far  die  Bef&rdernng  der  Speisen  darch  den  Oso- 
phagas eine  Reihe  komplizierter  Mnskelinnervationen  notwendig  ist,  so 
liegt  die  Yorstellang  iidie,  daB  StOrangen  dieser  Innervation  der  „idio- 
pathischen  Dilatation^  zugrande  liegen. 

Schmerzen  spielen  am  Osophagas  eine  unbedeutende  Bolle, 
well  die  Speiserohre  im  allgemeinen  wenig  empfindlich  ist,  und 
weil  selten  schmerzhafte  Erkrankungen,  Exkoriationen  der  Schleim- 
haut  entstehen.  Dafi  sie  sich  gerade  bei  Divertikeln  finden,  er- 
wahnten  wir  schon.  Krampfe  der  Osopbagusmaskulatur  konnen 
zu  sehr  lastigen  Empfindungen  fiibren. 

In  seltenen  Fallen  konimen  Zerreifiungen  des  Osophagas 
Yor^):  am  haufigsten  entschieden  durch  Berstung  karzinomatoser 
Geschwiire,  seltener  nach  Atzung  mit  Sauren  oder  Alkalien,  oder 
endlich   scheinbar  spontan  bei  voUig  gesunden  Leuten.    Die  Zer- 


1)  Kbehl,  Du  Bois'  Arch.  1892.   S.  278. 

2)  Pawlow,  Die  Arbeit  der  Verdauungsdriisen.  Ubers.  Wiesbaden  1898. 

3)  Eraus,  Ley  den-Festschrift. 

4)  ZiemssI:n  und  Zenker  in  Ziemssens  Handbuch  d.  spez.  Path.  u.  The- 
rapie  7. 
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reifiungen  bei  Karzinomen  oder  nach  Atzungen  bereiten  dem  Ver- 

standnis    keine   Schwierigkeiten.     Dagegen   sind   die   „8pontaiien*' 

Rupturen  in   ihrer  Entstebnng  durcbaus  nicbt  obne  weiteres  klar. 

Die  wenigen  beobachteten  Falle  betrafen  kr&ftige,  gesande  Manner 
wahrend  oder  knrz  nach  einer  reichlichen  Mahlzeit.  Man  nimmt  meist  an, 
da6  in  das  ans  irgendwelchem  Gmnde  blatarm  gewordene  Speiserohr 
saarer  Magensaft  dringt  and  dessen  Wand  verdant.  Jetzt,  nachdem  wir 
gelernt  haben,  daB  die  Standhaftigkeit  der  Zellen  gegenQber  den  Yer- 
dnungssaften  anf  nnbekannte  Lebenseigenschaften  zn  beziehen  ist,  dafi 
nar  tote  Zellen  verdant  werden,  darfte  es  schwer  sein  zuzngeben,  daB  an 
einem  Orte,  welcher  dem  Magen  so  nahe  liegt,  schon  dnrch  eine  Anftmie 
das  Epithel  der  Salzsanre  znm  Opfer  falle.  Wir  wissen  den  Vorgang  eben 
noch  nicbt  zu  denten.  Jede  CsophagaszerreiBnng  ist  natftrlich  nnmittelbar 
t()dlich,  denn  ihr  folgen  sofort  jauchige  Mediastinitis,  Pleuritis  nnd  Peri- 
karditis,  hftufig  mit  Hautemphjsem  an  Hals  and  Brust 

Der  Magen. 

Der  Magen  bat  zunachst  die  Aufgabe,  eine  groBere  Menge 

Yon  Speisen  und  Flussigkeit,  welcbe  innerbalb  kiirzerer  Zeit  dem 

Organismus  einverleibt  werden,  aufzunebmen.    Aus  Amylum  wird 

durcb    die  "Wirkung  des  Ptyalins,  wie  wir  jetzt  mit  Sicherbeit 

wissen*),  Dextrin  in  erheblicber  Menge  bereitet.    Mittels  der  von 

seiner  eigenen  Scbleimbaut  abgescbiedenen  Sekrete  verandert   er 

einen    Teil    der    Speisen,    in    erster  Linie    das  EiweiB'^    sowobl 

cbemisch  als  mecbaniscb,  resorbiert  sogar  manebe  von  ibnen^).    Den 

librigen  Teil  jedocb  —  fast  das  ganze  Wasser  und  aucb  die  gr5fiere 

Halfte  der  festen  Substanzen  —  lafit  er  in  einer  fur  die  Safte  der 

Darmwand  geeigneten  Form  and  in  kleinen  Fortionen  allmahlich 

in  den  Diinndarm  ubertreten.    Also  nach  den  verscbiedensten  Eicb- 

tangen  bin  erstreckt  sicb  die  Tatigkeit   des  Magens;  in  Wirklicb- 

keit  sind,  wie  sicb  nocb  zeigen  wird,  seine  Einzelleistungen  auf 

das  merkwiirdigste  und  festeste  miteinander  verbunden. 

Sonderbarerweise  ist  die  Yorstellung  aafgetaucht,  der  Magen  sei  bis 
za  einem  gewissen  Grade  entbehrlich.  Einzelne  Forscher  haben  das  ge- 
dacht,  nachdem  ansgezeichnete  Untersacher  gefnnden,  daB  man  Hnnden  den 
grOBtcn  Teil  des  Magens,  ja  den  ganzen  Magen  ohne  Sch&digang  entfernen  ^), 

1)  J.  MuLLER,  Kongr.  f.  innere  Med.  1901.  S.  321.  —  Ders.,  Verliandl. 
der  Wdrzburger  phy8.-med.  Gesellschaft.  N.  F.  Bd.  35.  S.  91.  —  Qrutzner, 
Pflflgers  Arch.  106. 

2)  tJber  ihren  Umfang  vgl.  J.  Muller,  Verhandl.  der  phys.-med.  Gesell- 
schaft zu  Wurzbnrg.   N.  F.    Bd.  35. 

3)  Vgl.  V.  Merfng,  Klin.  Jahrb.  7.  S.  341. 

4)  Kaiser,  Czernys  Beitrage  1878.  —  Vgl.  Groh£,  Arch.  f.  exp.  Path.  49. 
8. 114. 
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sowie  daB  man  sie  darch  Ffltterang  mit  Umgehang  des  Magens^)  am 
lieben  erhalten  kann.  Die  magenlosen  Hunde  vermochten  beliebige  Nah- 
rung,  sogar  fanlendes  Fleisch^  za  vertragen.  So  auBerordentlich  inter- 
essant  and  wichiig  diese  Yersuche  sind  —  fQr  die  wechselnden  AusprQche 
des  Lebens  geeignet  ist  der  Mensch  natftrlich  am  so  besser,  je  weniger 
Sorgfalt  and  Racksicht  er  der  Art  and  Menge  der  aafgenommenen  NahraDg 
za  schenken  braacht.  Und  so  garantiert  nar  der  gesande  Magen,  weil  er 
die  mannigfachsten  Nahrangsmittol  in  wechselnder  Menge  and  za  den  ver- 
schiedensten  Zeiten  aafzanehmen  and  far  den  viel  empfindlicheren  Darm 
za  pr&parieren  f&hig  ist  Also  von  einer  Entbehrlichkeit  des  Magens  ist 
keine  Rede. 

Aach  im  menschlichen  Magen  kommen  die  fbr  das  Tier  beschriebenen^ 
Schichtangen  des  Inhalts  Tor^).  Wie  Sick  fand,  l&Bt  sich  mittels  ge- 
eigneter  Yorrichtangen  aas  dem  Fondas-  and  Pylorasteil  des  Magens  ver- 
schiedenartiger  Ghymas  gewinncn.  Indessen  dflrften  bei  dem  reichlichen 
Wassergehalt  des  gewOhnlich  gebraachtcn  Probefrtthstttck  diese  DifPerenzen 
keine  erhebliche  Rolle  spielen^) 

Unsere  Eenntnisse  fiber  die  Pathologie  der  Magenverdaaang  sind 
trotz  zahlreichster  Untersachangen  and  BemQhangen  noch  verhaltnism&Big 
geringe.  Das  liegt  an  mehreren  Umst&nden.  Wir  wissen  nftmlich  einmal 
nicht,  wie  sich  das  reine  Sekret  der  Magenschleimhaat  bei  pathologischen 
Zast&nden  verh&lt  Denn  am  am  Menschen  die  Absonderang  von  Magen- 
saft  anzaregen,  gibt  es  nar  eine  braachbare  Methode:  ihn  Nahrangsmittel 
aafnehmen  za  la£sen.  Yersache,  die  Schleimhaat  mit  indifferenten  Stoffen, 
z.  B.  kaltem  Wasser,  zar  Sekretion  anzaregen,  sind  im  wesentlichen  als 
fehlgeschlagen  anzasehen.  Yon  den  Speisen  geht  aber  ein  Teii  mit  der 
Salzsftare  des  Magensaftes  sofort  Yerbindangen  ein,  so  daB  man  das  Sekret 
dann  nicht  mehr  rein  erhait. 

Am  Tier  haben  wir  darch  Pawlows  schOne  Untersachangen  ®)  gelernt, 
reines  Magensekret  za  gewinnen.  Fflr  den  Menschen  ist  dieses  jetzt  aach 
bekannt,  and  zwar  dttrfte  seine  Azidit&t  ange^hr  die  gleiche  sein  wie  beim 
Hand:  sie  betr&gt  angeMr  0,5  %  Salzsaare^. 

Ein  gesander  Magen  enthftlt  aaf  der  HOhe  der  Yerdaaang  Salzsftare 
in  der  verschiedensten  Form.  Waren  in  der  Nahrang  anorganische  Basen 
Oder  basisch  wirkende  Salze,  so  tritt  die  aaf  der  Schleimhaatoberfl&che 
prodazierte  Salzsftare  zunftchst  mit  ihnen  in  Yerbindang.  Der  daza  ver- 
wandte  Teil  des  Sekrets  wird  fest  gebanden  and  ist  dadarch  natttrlich 
aafierstand  gesetzt,  weiter  eine  Rolle  za  spielen;  ebenso  kOnnen  schwache 
Sftaren   aas  Salzen   aasgetrieben   werden.    Eine  weitere  Menge  von  Salz- 


1)  Ogata,  Du  Bois'  Arch.  1883.  S.  39. 

2)  Cabvallo  u.  Pachon,  Archives  de  physiologic.  1894.   S.  106. 

3)  Vgl.  Ellenbeegeb,   Pflflgers  Arch.  114.  8.  93.   —  Grutzneb,    Pflfigera 
Arch.  106.  S.  463. 

4)  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  169.  —  Pbym,  Ebenda  90.  8.  310. 

5)  CoHNHEiM  u.  Dbeyfus,  Ztft.  f.  phyfliol.  Chemie  58.  8.  50. 

6)  Pawlow,   Die  Arbeit  der  Verdauungsdrusen.     Dentsch  von  Walther. 
Wiesbaden  1898. 

7)  BicKEL,  Homberg-Maly  33.  8.  547. 
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s&ure  lagert  sich  an  organische  KOrper,  welche  ihr  gegenflber  als  Basen 
za  wirken  ffthig  sind^).  •  Zahlreiche  solche  sind  bekannt^).  Indessen  prak- 
tisch  wichtig  erschetnen  fast  ausschlieBlich  die  EiweiBkOrper:  genuine, 
denaturierte  und  hydrierte  sowie  ihre  Spaltangsprodakte.  Diese  EiweiB- 
Salzsftnreverbindangen  reagieren  saner,  sie  vermOgen  bis  zu  einem  ge- 
wissen  Grade  antiseptisch  zu  wirken  nnd  bei  Anwesenbeit  von  Pepsin  £i- 
weifi  in  Syntonin  nnd  Albnmose  flberznfflhren  %  wenn  anch  vielleicht  etwas 
langsamer^),  als  die  entsprechende  Menge  von  freier  Salzsftnre.  Am  ge- 
sunden  Hund  scbeint  nach  Fleischdarreichnng  der  Mageninhalt  sehr  oft 
keine  freie  SalzsAure  zn  enthalten,  wenigstens  babe  icb  bei  ihm  in  Ludwigs 
Laboratorium  h&ufig  nur  locker  gebundene  Sfture  gefunden,  nnd  LuDWia 
hat  mir  das  als  eine  gewOhnliche  Erscheinnng  geschildert  Beim  ge- 
sunden  erwachsenen  Menscben  ist  es  meistens  nicht  so,  sondern  es  wird 
so  viel  Salzsftnre  abgeschieden,  daB  ein  tJbermaB  von  nngebnndener  freier 
Sftnre  da  ist 

Das  ist  die  Regel.  Indessen  dnrchans  nicht  immer  finden  wir  es  so. 
Zuweilen  fehlt  anch  am  gesnnden  Menscben,  vor  allem  bei  iUteren  Lenten 
auf  der  HOhe  der  Verdannng  die  freie  Salzsftnre.  Nattlrlich  ist  es  An- 
sichtssache,  ob  man  die  betreffenden  Menscben  dann  als  normale  bezeichnen 
will.  Das  aber  babe  ich  Ofters  gesehen:  Menscben,  welche  entweder  ttber- 
hanpt  keine  Beschwerden  haben  oder  jedenfalls  nnr  solche,  die  den  Ver- 
dannngsapparat  vdllig  intakt  lassen,  haben  bisweilen  auf  der  HOhe  der 
Verdannng  danernd  keine  freie  Salzsftnre  im  Mageninhalt. 

Bei  Sftuglingen,  aber  anch  bei  Erwachsenen  kommt  es  nach  dem  Ge- 
nnB  von  Milch  nicht  unter  alien  Umstftnden  zum  Yorhandensein  von  freier 
Sfture  5).  Noch  verwickelter  gestaltet  sich  die  Sache  nattlrlich,  wenn  mit 
den  Speisen,  wie  es  hftnfig  geschieht,  gleicbzeitig  noch  organische  Sfturen 
and  saner  reagierende  Salze  dem  Magen  einverleibt  werden.  Fehlen  jene 
in  den  Nahmngsmitteln,  so  eutstehen  sie,  wie  jetzt  durch  Mabtius  nnd 
LuETTEE^)  erwiesen  ist,  im  Magen  des  gesnnden  Menscben  nicht  Somit 
gehOrt  die  Milchsftnre  nicht  zn  den  normalen  Produkten  der  Magenver- 
dauung. 

Die  Gesamtmenge  des  wfthrend  einer  Verdauungsperiode  produzierten 
Magensaftes  wird  natQrlich  ganz  verschieden  sein  mttssen,  je  nach  Menge 
and  Art  (vor  allem  Sftureaviditflt)  der  zngefClhrten  Nahrnng.  FUr  das, 
was   man  im  Magen  findet,   ist  auBerdem  maBgebend  die  Art  seiner  Ent- 


1)  s.  flb.  diese  Verhaltnisse  die  ausgezeichneten  Ausfiihrangen  F.  A.  Hoff- 
mann, Ztrbl.  f.  innere  Med.  11.  S.  521. 

2)  G.  Klemperer,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  1 .  —  F.  Moritz,  Arch.  f.  klin. 
Med.  44.  S.  277. 

.  3)  Vgi.  Salkowski  u.  Kumagawa,  Virch.  Arch.  122.  8.  235. 

4)  Rosenheim,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  12.  2.  729.  —  Salkowski,  Ztrbl.  f.  d. 
med.  Wisaensch.  1891.  Nr.  52. 

5)  Uber  d.  Magenverdauung  d.  Sauglings  s.  Leo,  Berl.  klin.  Wchs.  1888. 
Nr.  49;  Heubner,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  32.  S.  27  j  Wohlmann,  Ebenda.  S.297; 
Uffenheimer,  Ergebnisse  der  inneren  Medizin  IL  1908.  S.  271.  Dort  Literatur. 

6)  Mabtius  u.  Luettke,  Die  Magensaure  des  Menscben.  Stuttgart  1892.  — 
Boas,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.  8.  285. 
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leening  iiach  6ef&6en  and  Darm  hin.  Denn  es  scheinen  in  der  Tat  Yor- 
richtnngen  za  bestehen,  die  den  Gehalt  des  Mageninhalts  an  Salzsftore 
aof  eine  bestimmte  Hdhe  einstellen  nnd  erst,  wenn  diese  erreicht  ist,  die 
Absonderang  der  Schleimhant  sistieren.  Dann  dQrfte  die  Somme  der 
locker  gebundenen  and  freien  Sftnre  am  Gesnnden  auf  der  HOhe  der  Ver- 
dauung urn  2  bis  8  Promille  betragen.  Ob  davon  immer  ein  bestimmter 
Teil  frei  ist,  wie  weit  dieser  von  Art  und  Menge  der  Nahrung,  ob  von 
der  Individualitat  abh&ngt  —  ob  Qberhaupt  dafQr  Regeln  ezistieren,  ist 
noch  nicht  hinreichend  bekannt  ^)  —  waiirscheinlich  ist  das  nicht  der 
Fall^.  Ein  iveites  Feld  der  TAtigkeit  liegt  Tor  uns.  Aber  nicht  daraof 
dOrfte  es  ankommen,  immer  und  immer  wieder  neue  Methoden  zu  ersinnen, 
welche  alle  Arten  der  freien  und  yerscbieden  fest  gebundenen  Salzs&ure 
nebeneinander  zu  bestimmen  gestatten,  sondern  ivir  brauchen  eine  Bilanz 
zwischen  Menge  und  Art  der  aufgenommenen  Nahrung  einer-,  Ver&nde- 
rung  derselben,  Beschaffenheit  dea  Mageninhalts  und  Aufenthaltszeit  im 
Magen  andererseits.  Die  Untersuchungen  mlissen  also  Torgenommen 
werden  nicht  nur  nach  Probemahlzeiten,  sondern  bei  der  Kost  des  ge- 
wOhnlichen  Lebens.  Schwierig  und  sehr  langwierig  wftren  solche  Beobach- 
tungen,  aber  sie  wQrden  ein  unvergleichlich  Tiel  sichereres  Fundament 
geben,  als  wir  es  jetzt  besitzen.  Der  Weg,  welchen  Cahn')  mit  einer 
vortrefflichen  Untersuchung  zeigte,  wird  sicher  zum  guten  Ziele  ftihren 
kdnnen. 

Die  Stomngen  der  Magensekretion. 

Die  Betrachtung  der  Sekretionsstorungen  hat  es  zunachst  noch 
ganz  Yorwiegend  mit  den  Schwankungen  des  Salzsauregehalts  zu 
tun.  Die  Produktion  der  Z/mogene  gehort  namlich  zu  den  dauer- 
haftesten  Eigenschaften  der  Magenschleimhaut  und  dann,  wenn 
Salzsaure  vorhanden  ist,  sind  in  der  Eegel  auch  die  Enzyme  da. 
Nur  in  den  schwersten  Fallen  von  Schleimhautveranderung,  z.  B. 
bei  Zerstorung  der  Driisen,  Atrophie,  femer  manchmal  im  Qefolge 
von  Karzinom  und  endlich  bei  nervosen  Individuen  konnen  auch 
die  Enzyme  in  ungenfigendem  Grade  vorhanden  sein  oder  selbst 
fehlen^)  (Achylia  gastrica). 

1)  Einige  BeobachtuDgen  dardber  bei  Cahn  a.  v.  Mering,  Arch.  f.  kiln. 
Med.  39.  S.  233;  Rothschild,  Diss.  Strafiburg  1886;  RosENHEiif,  Deutsche 
med.  Wchs.  1891.  Nr.49  u.  1892.  Nr.  13  u.  14;  Schule,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28. 
S.  461;  vgl.  auch  Penzoldt,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  535  u.  53.  S.  209. 

2)  Driest,  Untersuchungen  uber  den  Salzsauregehalt  des  Magen inhaltes. 
Diss.  Greifswald  1902.  —  Vgl.  Kornemann,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten. 
8,  S.  369. 

3)  Cahn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  8.  34.  —  Vgl.  Pfaitndler,  Arch.  f.  klin. 
Med.  65  8.  255. 

4)  tJber  die  pathologischen  Verhaltnisse  des  Labs  s.  Johnson,  Ztft  f.  klin. 
Med.  14.  S.  240;  Boas,  Ebenda.  14.  8.249;  6.  Klempbrer,  Ebenda.  14.  8.  280; 
FuLD,   Asher-Spiro,  Biochemie   1;    Blum  u.    Fuld,   Berl.  klin.   Wchs.   1905. 
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Die  Beziehnngen  von  Zymogen-  and  Salzsftareabsonderang  ddrfen 
nicht  ohne  weiteres  als  einfach  aneinander  gebunden  angesehen  werden. 
Im  Gegenteil,  es  kommen  aach  bei  Fehlen  der  freien  and  gebundenen 
Salzsftare  erhebliche  Schwankangen  im  Fermentgehalt  des  Mageninhalts 
Tor^).  DemgemftB  ist  aach  das  Erankheitsbild  der  Achylia  gastrica 
keineswegs  ein  sicher  abgegrenztes  2).  Man  beobachtet  es  als  Symptom 
der  verschiedenartigen  obengenannten  Zast&nde.  Aber  allerdings  nicht 
selten  ist,  wie  Mabtius  vor  allem  hervorhob,  Achylie  die  haaptsftchlichste 
Erscheinang  bei  Menschen  mit  groSer  Empfindlichkeit  des  Digestions- 
truktas.  Solange  die  Motilitftt  des  Magens  eine  gate  ist,  kOnnen  alle 
krankhaften  Erscheinangen  von  seiner  Seite  fehlen  —  merkwftrdig  ist 
die  nicht  selten  abnorme  Yerkarzang  der  Entleerangszeit  — ,  aber  aller- 
dings befinden  sich  die  Leate  in  einem  labilen  Gleichgewicht.  Welche 
Yer&nderangen  der  Schleimhaat  den  Erscheinangen  zagrande  liegen,  wie 
weit  nervOse  StOrangen  der  Sekretion  in  Betracht  kommen,  ist  noch  nicht 
sicher  aasgemacht. 

Far  das  Labferment  sind  die  Yerh&ltnisse  fthnliche  wie  fQr  das  Pepsin  3), 
Aaf  das  fettspaltende  Ferment  gehe  ich  absichtlich  noch  nicht  ein. 

Fflr  jede  ErOrterang  der  SekretionsstOrangen  des  Magens  ist  es  nattkr- 
lich  von  erheblichster  Bedeatang,  in  welchen  Yorgftngen  man  die  normalen 
Erreger  der  Saftabscheidang  sieht.  Darch  Pawlows  bedeatsame  Ar- 
beiten^)  erscheinen  fQr  den  Hand  vom  Optikas,  Olfaktorias,  Trigeminas 
and  Olossopharyngeas  aasgehende  and  mit  FreBlast  verbandene,  sensible 
Erregangen  als  das  wichtigste  Moment.  Leider  wird  der  hierbei  ab- 
gesonderte  Teil  des  Magensafts  als  „psychischer**  Saft  bezeichnet  Ich 
s&ge  deswegen  leider,  weil  es  sich  am  einen  im  eigentlichen  Sinne  psychischen 
Yorgang  dabei  nicht  handelt.  Ob  die  gleichen  Bedingangen  fUr  den  Menschen 
aach  die  haapts&chlichste  Bedeatang  haben,  kann  noch  nicht  als  erwiesen 
angesehen  werden.  Sicher  wird  die  Magenschleimhaat  zar  Abscheidang  wirk- 
samen  Magensaftes  aach  angeregt  darch  das  Eintreten  bestimmter  Arten  von 
Nahrangsstoffe  in  den  Magen  (namentlich  in  den  Pylorasteil),  in  den  Darm 
wohl  aach  darch  Refleze  von  anderen  KOrperstellen  aas.  Darttber  ist  jetzt 
eine   ganze  Reihe   von  Tatsachen   bekannt^).    Namentlich   scheinen  Milch 

Nr.  44  a;  Niebensteix  u.  Schiff,  Arch.  f.  Yerdanungskrankheiten  8.  S.  559.  — 
tJber  das  Pepsin  s.  Oppler,  Arch.  f.  Yerdanangskrankheiten  2.  8.  40;  Mabtius 
a.  LuBARSCH,  Achylia  gastrica.  Leipzig  1897. 

1)  Both,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  1.  —  Gintl,  Arch.  f.  Yerdaaongskrank- 
heiten  4.  —  Kovesi,  MQnchner  med.  Wchs.  1898.  Nr.  34.  —  Trolleb,  Arch.  f. 
Yerdanangskrankheiten  5.  S.  150. 

2)  Kuttneb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  45.   S.  1.   —  Boas,  Magenkrankheiten  IT. 

4.  Aufl.  1901.  S.  289. 

3)  Blum  u.  Fuld,  Berl.  klin.  Wchs.  1905.  S.  106. 

4J  Literatur  and  eigene  Beobachtnngen  bei  Lang,  Arch.  f.  klin.  Med.  78. 

5.  302.  —  BiCKEL,  Ztft.  f.  physikal.  Therapie  1907.  S.  325.  —  Vgl.  demgegen- 
fiber  ScHULE,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  538.  —  Umbeb,  Berl.  klin.  Wcha.  1905. 
S.  56. 

5)  Kbschytkowsky,  Diss.  Petersburg  1906;  Gboss,  Arch.  f.  Yerdauungs- 
krankheiten  12.  S.  507;  Lonnqvist,  Skandin.  Arch.  f.  Phys.  18.  S.  194;  Gk)RDEJEw, 
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nnd  die  wasserlOslichen  Telle  des  Fleisches  zu  wirken,  vielleicht  anch  der 
SpeicheU).  Anch  mechanische  Erregangen  der  Magenschleimhant,  voa 
deren  Bedeutung  man  eine  Zeitlang  vOllig  zorftckgekommen  war,  scheinen 
doch  eine  gewisse  Wirkung  za  entfalten^). 

Eine  wie  grofie  Rolle  der  Appetit,  der  GenuB  des  Essens  far  die 
Magensekretion  des  Menschen  spielt,  vermag  man  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit  zu  sagen.  Ich  persOniich  habe  speziell  nach  den  Darlegangen  von 
ScHULE^)  nnd  auf  Grund  eigener  Anschaunng  dnrchans  den  Eindrnck, 
dafi  far  den  Menschen  sensible  Reflexe  im  gewOhnlichen  Sinne,  die 
Kanbewegnngen  nnd^)  die  chemische  Erregung  der  Magenschleimhant 
wichtiger  sind  als  der  Appetit,  nnd  Schules  Darlegnngen  fiber  den  Ein- 
fluB  der  Gesittnng  auf  das  Essen  scheint  mir  durchaus  das  Richtige  za 
treffen.  Holmgrens  und  Umbebs^)  Beobachtungen  stehen  damit  voll- 
kommen  im  Einklang. 

In  Analogie  mit  den  neueren  Anschauungen  fiber  die  Pankreassekre- 
tion^)  muB  man  auch  daran  denken,  daB  vielleicht  chemische  Stoffe, 
die  von  der  Mundschleimhaut  ausgehen,  nach  Art  der  Sekretion  cinen 
EinfluB  auf  die  Abscheidung  des  Magensafts  haben^). 

Nicht  vSllig  klar  ist  auch  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Mund- 
speichels  und  der  Yorbereitung  der  Speisen  im  Munde  ffir  ihre  Yer- 
&nderuDg  im  Magen.  Ffir  den  Menschen  wird  gegenwftrtig  beides  als 
wichtig  angesehen^).  Namentlich  scheint  die  amylolytische  Wirkung  viel 
weiter  zu  gehen  als  man  frfiher  annahm. 

Besser  unterrichtet  als  iiber  das  Yerhalten  der  Gnzyme  sind 
wir  iiber  Schwankungen  im  Salzsftnregehalt  des  Magensaftes.  Aber 
auch  hier  erwachsen  leider  der  Beobachtong  and  einer  eingehen- 
den  Beurteilung  aus  den  oben  genannten  Griinden  ^betracbtliclie 
Schwierigkeiten. 

Am  giinstigsten  fur  das  Yerstandnis  liegen  die  Yerhaltnisse 
noch  bei  der  patbologischen  Terst&rknng  der  Saftabseheidong.    Der 

Diss.  Petersburg  1906;  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  169.  Alle  Arbeiten 
zitiert  in  Malys  Jahresber.  36.  1906.  Kap.  VIII;  Kbschytkowsky  zit  Maly  1907. 
S.  413. 

1)  Fbouin,  C.  r.  soc.  bid.  82. 

2)  FoDEBA,  Arch.  ital.  biol.  43.  S.  146;  Schiff,  Ztft.  f.  klin.  Med.  61.  S.220. 

3)  ScHULE,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  111. 

4)  ScHBEUEB  u.  BiEQEL,  Ztft.  f.  difit.  Therapie  4.  —  Tbolleb,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  38.  S.  183.  —  Vgl.  die  Interessanten  Beobachtungen  von  Cohkheik  und 
Soetbeer,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  37.  S.  467. 

5)  Umber,  Berl.  klin.  Wchs.  1905.  S.  56.  —  Sommerfeld,  Engelmanns  Arch. 
1905.   Suppl.  S.  455. 

6)  Bayuss  u.  Starunq,  Proz.  Boyal  Soc.  73.  S.  310. 

7)  Vgl  Edkins,  Proc.  Royal  Soc.  76.  Ser.  B.  S.  376.  —  Ders.,  Journ.  of 
physiol.  34.  S.  132. 

8)  Vgl.  ScHULE,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  5.  S.  165.  —  Friedewald, 
Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  3.  S.  101.  —  Gaudenz,  Arch.  f.  Hygiene  39. 
S.  230. 
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Magen  des  gesunden  Menschen  ist  im  nuchternen  Zustande 
entweder  leer,  beziehentlich  frei  von  ungebundener  Salzsaure,  oder 
er  enthalt  eine  geringe  Menge  Saft  von  normaler  Zusammensetzung. 

Ob  das  eine  oder  das  andere  hftufiger,  die  Regel  sei,  ist  mit  Leiden- 
schaft  diskntiert  ivorden.  Ein  Teil  der  Forscher^)  hftlt  an  der  ersteren, 
besonders  durch  Beobachtung  von  fisteltragenden  Menschen  and  Handen 
gewonnenen  Anschaaang  fest.  Demgegenaber  vertritt  besonders  Schbeibeb  ^ 
den  Standpankt,  da6  man  aach  im  nQchternen  Magen  des  Gesnnden 
hftafiger  verdanungskraftigen  Saft  finde,  als  dafi  er  fehle.  Seine  Men^e 
sei  allerdings  meist  gering,  indessen  babe  er  doch  aach  50,  ja  100  Eabik- 
zentimeter  bei  vQUig  gesanden  Leuten  gesehen.  Unserer  Erfahrung  nach 
kommt  in  Wirklichkeit  beides  vor,  was  aach  die  Ansicht  von  Mabtitts 
ist.  Enthalt  der  nQchterne  Magen  des  Gesanden  aber  verdaaangskr&ftigen 
Saft,  so  dflrfte  dessen  Absonderang  doch  wohl  darch  verschlackte  Massen, 
z.  B.  Schleim,  erzcagt  sein  and  ist,  wie  die  Tabellen  von  Schbeibeb  and 
Mabtius  erweisen,  an  Menge  doch  meist  nar  gering.  Und  —  was  ans 
wichtig  erscheint  —  die  Leate  sind  frei  von  Beschwerden. 

Demgegeniiber  haben  nun  Kranke  zuweilen  niicbtem  im  Magen 
groBere  Mengen  (mehrere  hundert  Kubikzentimeter)  Magensaft 
(kontlnnlerlielier  Magensaftflofi,  ehronisehe  Snpersekretlon).  Der  Salz- 
sauregehalt  ist  dann  gewohnlich  der  des  reinen  Magensaftes  (0,4 
bis  0,5  Proz.  der  Saure  hat  man  in  ihm  gefanden).  Aaf  der  Hohe 
der  Verdauung  findet  man  entweder  die  gleichen  Sauregrade  wie 
im  reinen  Magensaft  oder  es  sind  die  geringeren  vorhanden,  die 
gewobnlich  auf  der  Hohe  der  Verdauung  beobachtet  werden.  Die 
Befunde  wechseln  also  nicht  unbetrachtlich. 

Diese  abnorme  Saftsekretion  kommt  einmal  bei  cbronischen 
Pjspepsien  vor,  deren  klinische  Kenntnis  wir  in  erster  Linie  Beich- 
MANN  und  der  EiEGELscben  Klinik  verdanken*).  Sie  tritt  weiter 
recht  haufig  vorlibergebend,  periodisch  bei  Nervenkranken  auf,  bei 


1)  z.  B.  RiEGEL,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11.  8. 1;  Deutsche  med.  Wchs.  1893. 
Nr.  31.  32;  Die  Erkrankongen  des  Magens  in  Nothnagels  spez.  Pathol,  u.  The- 
rapie  XVI.  1;  femer  C.  A.  Ewald,  Klinik  der  Verdauungskrankheiten;  Fleiner, 
Lehrbuch  S.  192. 

2)  ScHBEiBER,  Arch.  f.  ezp.  Path.  24  8.  365  u.  378;  Ders.,  Deutsche  med. 
Wchs.  1893.  Nr.  29.  30  u.  1894.  Nr.  18-21;  Ders..  Arch.  f.  klin.  Med.  63.  8.  90. 

—  Vgl.  Mabtius,  Deutsche  med.  Wchs.  1894.  Nr.  32;  Qentgen,  Deutsche  med. 
Wchs.  1907.  S.  1404. 

3)  Reichmann,  Berl.  klin.  Wchs.  1882.  Nr.  40, 1884.  Nr.  48, 1887.  Nr.  12—14. 

—  BiEOEL,  MAnchner  med.  Wchs.  1885.  Nr.  44.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11. 
S.  3  u.  12.  S.  437.  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1904.  Nr.  20.  21.  —  Honig- 
MANN,  Mflnchner  med.  Wchs.  1837.  Nr.  48ff.  —  Sticker,  Ebenda.  1886.  Nr.  32. 
33.  —  Vente,  Diss.  Giefien  1890.  —  v.  d.  Velden,  Volkmanns  Vortrage. 
Nr.  280.  —  Strauss,  Grenzgebiete  12.  S.  25. 
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Tabikem  sowie  neurasthenischen  and  hysterischen  Indrnduen '). 
Auch  das  von  Rossbach  beschriebene  Krankheitsbild  der  nervosen 
Gastroxynsis^)  gehort  hierher.  Die  starke  Sekretion  der  Schleim- 
haut  diirfte  auf  eine  pathologisch  erhobte  Beizbarkeit  derselben, 
beziehentlich  ihrer  Sekretionsnerven  zoruckzufbhren  sein.  Jeden- 
falls  kann  auch  nach  sehr  lange  bestehender  Supersekretion  und 
Superaziditat  die  Magenschleimbaut  normal  sein').  Das  spricht 
entschieden  fur  die  Bedeutung  nervoser  Einfliisse.  Bei  den  nervosen 
Leuten  wird  man  ohnehin  die  erregenden  Momente  nicht  in  die 
Magenschleimbaut,  sondem  an  andere  Stellen,  vielleicht  direkt  in 
das  zentrale  Nervensystem  verlegen  mtissen,  wie  wir  das  auch  fur 
die  Salivation  bei  progressiver  Bulbarparalyse  annehmen.  In 
anderen  Fallen  scheint  aber  doch  die  Erregbarkeit  der  Schleim- 
haut  selbst  erhoht  zu  sein. 

Einen  anderen  Standpunkt  vertritt  Schseibeb  in  der  Beurteilung 
dieser  SekretionsstOrung.  Wie  wir  noch  sehen  warden,  kommt  sie  haufig 
in  Begleitang  von  Gastrektasien  vor,  und  eine  Reihe  Arzte,  besonders 
RiEGEL  und  seine  Schfller,  sehen  dann  letztere  als  Folge  des  eigentOm- 
lichen  Yerhaltens  vom  Magensaft  an.  Nacb  Schbeibebs  Beobachtungen 
enthalt  der  nQchterne  Magen  Gesunder  meist  verdanungskrftftigen  Saft  und 
h&ufig  nicht  unbetr&chtliche  Mengen  davon.  Er  sieht  nun  die  Gastrektasie, 
in  der  Regel  wenigstens,  als  die  primftre  StOrung  an;  weil  bei  ihr  eine 
Stagnation  von  Speisen  stattfindet,  so  erregen  diese  dann  die  Magenwand 
zu  der  reichlichen  Sekretion^).  Es  ist  sehr  wohl  mOglich,  daB  in  Wirk- 
lichkeit  auch  diese  Beziehung  vorkommt. 

Es  kommen  ferner  Zustande  vor^),  bei  denen  der  niichterne 
Magen  sich  nicht  anders  wie  in  der  Norm  verhalt,  in  welchen  aber 
auf  der  Hohe  der  Verdauung  prozentarisch  eine  ungewohnlich  grofie 
Menge  von  Salzsaure  vorhanden  ist,  wie  sie  etwa  dem  Gehalte  des 
reinen  Magensafts  entspricht,  0,4 — 0,5  Proz.  (Snperazlditftt). 

Wie  diese  Superaziditat  des  Mageninbalts  entsteht,  ist  noch 
nicht  klar.  JedenfaJls  fehlen  vor  der  Hand  noch  die  Beweise  fur 
die  Abscheidung   eines   qualitativ  veranderten  Magensafts.     Man 


1)  s.  £wALP,  Klinik  der  VerdauuDgskrankheiten.   3.  Aufl.  2.   S.  498. 

2)  RossBACH,  Arch.  f.  klio.  Med.  35.  8.  383. 

3)  Vgl.  OsTREiCH,  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin.  Deutsche  med.  Wchs, 
1895.  V.-B.  Nr.  21.  —  Ferrand,  Soci€  6  m^dicale  des  h6pitaux  de  Paris  1895. 
Ztrbl.  f.  Pathol.  7.  8.  769.  —  Vgl.  H.  Strauss  u.  Bleichrodek,  Untersuchungen 
uber  den  MagensaftfluB.    Jena  1903. 

4)  0.  auBer  den  fruher  gen.  Arbeiten  Schreiber,  Arch.  f.  Verdauungs- 
krankheiten  2.  8. 423. 

5)  Vgl.  BiCKEL,  Biochem.  Ztft.  1.  S.  153.  —  Bubow,  Arch.  f.  Verdauungs- 
krankheiten  12.  S.  1. 
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kommt  mit  der  Annahme  aus,  dafi  mehr  Sekret  tod  normaler 
Beschaffenheit  abgesondert  wird.  Namentlich  im  Yerein  mit  Moti- 
litatsstorungen  konnte  dies  Moment  sehr  wohl  zur  Superaziditat 
fuhren.  Solche  Superaziditat  findet  sich  nun,  wie  erwahnt,  zunachst 
oft  in  Begleitung  der  Supersekretion.  Aber  sie  tritt  auch  ohne 
diese  auf  and  dann  jedenfalls  am  haufigsten  bei  Ulcus  Tentrlcull. 

Hier  hat  dieser  Zustaad  besonderes  Interesse,  well  er  in  Beziehnng 
gebracht  wird  zar  Ausbildang  des  MagengeschwOrs.  Snbstanzverlaste  der 
Magenschleimhaut,  die  darch  Verletzang  oder  sonst  irdendwie  entstehen^ 
heilen  fast  stets  aoBerordentlich  rasch.  Darftber  gibt  es  zahlreiche  £r- 
fahrungen  ^).  Die  Magenwand  zieht  sich  an  Stelle  des  Defekts  znsammen, 
dadorch  wird  dieser  vor  allzareichlicher  BerQhrung  mit  dem  sauren  Magen- 
saft  geschQtzt,  nnd  in  kftrzester  Zeit  hat  sich  das  Epithel  wieder  herge- 
stellt  Im  Gegensatz  davon  ist  das  Ulcus  ventriculi  am  Menschen  von 
auSerordentlich  langer  Dauer.  ErfahraDgsgem&fi  findet  sich  in  seiner 
Begleitung  h&ufig  Peraziditftt,  und  es  liegt  nahe  diese  auf  abnorme  Reiz- 
zustftnde  zurttckzufnhren,  welche  die  Nerven  des  QeschwQrsgrundes  er- 
fahren.  Man  iveiB  nun  weiter,  dafi  ein  Qberm&fiig  saurer  Mageninhalt 
zuf&Uig  entstandene  SubstaDzverluste  der  Magenschleimhaut  an  der  Heilung 
zu  hindern  vermag.  Sie  verzOgert  sich  um  so  leichter,  je  mehr  auch  sonst 
Anlftsse  f&r  eine  ungtknstige  Beeinflussung  der  Epithelien  gegeben  sind* 
Hier  nennen  wir  vor  allem  ZirkulationsstOrnngen  nnd  anatomische  Lftsionen 
der  Magenwand.  Erstere  kommen  sicher  vor  —  ein  gar  nicht  so  geringer 
Prozentsatz  der  Magengeschwftre  findet  sich  in  der  zweiten  H&lfte  des 
Lebens^,  Anomalien  der  Konstitution,  z.  B.  Anfimie  und  eine  dadurch 
bedingte  Schadigung  der  Magenepithelien  wftrde  ebenfalls  sehr  leicht  von 
Einflufi  sein  kOnneu,  und  vor  allem  gilt  dies  fOr  lokale  anatomische 
StO;*ungen  der  Magenwand.  Auf  diese  ist  vielleicht  das  Hauptgewicht  zu 
legen  ^.  Aber  allerdings  sind  die  Grundlagen  dieser  Yorstellung  noch  ver- 
hftltnism&Bige  dftrftige,  und  es  w&re  jedenfalls  als  ein  Fortschritt  zu  be- 
grflfien,  wenn  die  Anschanung,  dafi  der  bei  Ulcus  ventriculi  beobachtete 
Katarrh  der  Schleimhaut  etwas  Besonderes^)  sei,  sich  best&tigen  wQrde. 
Anatomische  Lftsionen  werden  natQrlich  das  Ulcus  um  so  leichter  erzeugen 
kdnnen,  je  st&rker  die  Perazidit&t  des  Magensaftes  ist.  Diese  wirkt  nicht 
dadurch,  dafi  der  Geschwflrsgrund  nekrotisiert  und  verdant  wird,  sondern 
sie  scheint  die  Bildung  der  Granulationen  aufzuhalten.  Ist  aber  durch  ein 
langeres  Offenbleiben  des  Substanzverlustes  sein  Grund  einmal  st&rker  ver- 
dickt,   so   wird  die  Heilung  und  Zusammenziehung  des  Grundes  nattlrlich 


1)  CoHNHEiM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  52.  —  Quincke,  Deutsche  med. 
Wchs.  1882.  Nr.  6.  —  Eine  vortreffliche  kritische  Darstellung  bei  Matthes,. 
Zieglers  Beitrage  13.  S.  309.  —  Vgl.  A.  Schmilt,  Kongr.  f.  innere  Med.  19(  >2. 
S.  270. 

2)  s.  die  Statistiken  bei  Matthes  1.  c. 

3)  Vgl.  F1.EINER,  Lehrbuch.    S.  274. 

4)  Vgl.  Nauwerck,  MClnchner  med.  Wchs.  1895.  Nr.  38.  39;  ferner  Hallioh 
u.  Enriquez,  Progrfes  medical  1893.  Nr.  52. 


336  ^^6  VerdanuDg. 

noch  wesentlich  schwieriger  ^).  Das  das  Fehlen  von  Antipepsin  eine  Rolle 
spielt,  ist  znnftchst  noch  nicht  erwiesen. 

In  neuerer  Zeit  beginnt  man  auch  infektidsen  Yorg&ngen  eine  Rolle 
fflr  die  Erzeugnng  von  MagengeschwQren  znznteilen  ^.  In  der  Tat  kommen 
mykotische  Nekrosen  der  Schleimhaut  im  Magen  vor  nnd  diese  kOnnten 
dann  wohl  dnrch  die  gemeinsam  zerstOrende  Wirknng  der  Mikroorganismen 
and  des  Magensaftes  in  echte  Geschwflre  flbergehen. 

Wir  woUen  flbrigens  nicht  hervorzuhebeu  versftamen,  da6  doch  noch 
recht  vieles  unklar  ist  Einmal  vermiBt  man  bei  Ulcns  ventricnli  Super- 
azidit&t  des  Magensaftes  nicht  allzuselten ').  Gegen  die  Bedentnng  dieser 
Befunde  kann  man  allerdings  einwenden,  frQher  seien  bei  diesen  Kranken 
Hbermafiige  Mengen  Ton  Sftnre  frtlher  dagewesen.  Was  veranlafit  aber  nun 
eigentlich  die  SabstaDZverlaste?  Und  vor  allem,  wie  ist  die  Magenschleim- 
bant  pathologisch-anatomisch  beschaffen?  Endlich  gehen  die  st&rksten  Per- 
aziditaten  nicht  selten  ganz  ohne  GeschwQrsbildnng  einher.  Alles  das  sind 
doch  wichtige  Dinge! 

SoUen  die  Folgeerscheinungen  der  Terstarkten  Saure- 
abscheidang  betrachtet  werden,  so  ist  es  moglich  Superaziditat 
und  Supersekretion  znHammenzunehmen.  Die  Beschv^erden  treten 
eben  ein,  wenn  der  Magen  mehr  Salzsaure  enthalt,  als  er  zu  ent- 
halten  pflegt.  Das  ist  bei  der  reinen  Peraziditat  wahrend  der 
Yerdauung,  bei  Supersekretion  im  niichtemen  Zustande,  und  wenn 
SaftfluS  sich  mit  Peraziditat  yerbindet,  beide  Male  der  Fall.  Wie 
KiEGEL  treffend  hervorhebt,  sind  die  Beschwerden  mehr  von  der 
profusen  Sekretion  abhangig  als  von  der  Hohe  der  Aziditat  Die 
Starkeverdauung  im  Magen  ist  ganzlich  aufgehoben.  Die  Umwand- 
lung  der  Eiweifikorper  geht  vor  sich;  ob  in  verandertem  MaBe,  ist 
nicht  bekannt.  Daneben  bestehen  heftige  Schmerzen  und  oft  £lr- 
brechen.  Beide  sind  eine  direkte  Folge  der  stark  sauren  Reaktion 
des  Mageninhalts  und  deswegen  durch  saurebindende  Arzneimittel 
oder  Nahrungsstoffe  oft  mit  Sicherheit  einzuschranken.  Uber  den 
EinfluB  der  Zustande  auf  GroBe  und  Bewegungen  des  Magens 
werden  wir  spater  sprechen.  Jedenfalls  findet  sich,  wie  wir  vor 
alien  Dingen  durch  Riegel  wissen,  in  ihrem  Gefolge  recht  haufig 
eine  Dilatation  des  Magens. 

Was  der  stark  saure  Magensaft  im  Darm  anrichtet,  ist  noch 
nicht  sicher  zu  sagen.  Man  konnte  denken,  daB  die  Herabsetzung 
des  Emahrungszustands  bei  manchen  £j*anken  mit  Superaziditat 
direkt   auf  eine  mangelhafte  Ausnutzung  der  Nahrungsmittel  im 

1)  8.  KoBCZYNSKi  u.  Jawobski,  Arch.  f.  klin.  Med.  47.  S.  578. 

2)  6.  fiber  diese  Verhfiltnisse  die  bei  Matthes  gegebenen  Abbildungen. 

3)  z.  B.  RiTTEB  u.  HmscH,  Ztft  f.  klin.  Med.  13.  8.  430;  Gebhahdt, 
Deutsche  med.  Wchs.  1888.  Nr.  18;  Lekhabtz,  Deutsche  med.  Wchs.  1890.  Nr.  60; 
D  J  Mesnil,  Mfinchner  med.  Wchs.  1904.  Nr.  50.   Zahlreiche  eigne  Erfahrangen. 
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Darm  wegen  der  nicht  zu  neutralisierenden  Saurewirkang  zuriick- 
zuflihren  ist^).  Aber  die  Abmagerung  konnte  recht  wohl  auch 
mit  mangelhafter  Nahrungsaufnahme,  den  so  haufig  vorhandenen 
Schmerzen  und  dem  starken  Erbrechen  zasammenhS>ngen;  durcli 
den  Ausfall  grofierer  Salzsauremengen  konnte  vielleicht  der  Chlor- 
haushalt  nngiinstig  beeinflufit  werden^).  AUerdings  yermag  die 
Resorption  im  Darm  ausgleichend  zu  wirken  und  sie  wird  es  wohl 
tun.  Obstipation  ist  eine  oft  beobachte  Begleiterscheinong  von 
Superaziditaf). 

Beim  Magengeschwur  sind,  falls  es  mit  Peraziditat  einhergeht, 
alle  diese  Beschwerden  auch  da,  die  Schmerzen  sogar  noch  haufiger 
und  noch  starker,  und  hier  sind  heftigste  Schmerzen  vorhanden 
auch  durch  Yeranderungen  des  Sauregehalts.  Das  kann  man  ohne 
Zwang  mit  Erregung  der  im  Geschwiirsgrund  liegenden  Nerven- 
fasem  in  Zusammenhang  bringen.  Dazu  kommen  bei  den  TJl^ 
zerationen  noch  weitere,  sehr  iible  Folgen:  die  durch  Arrosion  von 
Arterien  erzeugten  Blutungen,  die  Perforation  des  Geschwiirs- 
grunds  mit  nachfolgender  lokaler  oder  allgemeiner  Peritonitis, 
y erwachsungen ,  Durchbriiche  in  andere  Organe,  Eiterungen  usw. 
Die  Zahl  dieser  schweren  Folgen  des  Geschwiirs  ist  ja  leider  eine 
sehr  grofie. 

Entschieden  viel  haufiger  beobachtet  man  Herabsetiungen  des 
8iiiregelialtefi  im  Magensaft.  Es  kann  sich  dann  darum  handeln, 
dafi  die  Menge  der  sogenannten  freien  Salzsaure  herabgesetzt  ist 
oder  dafi  sie  sogar  ganz  fehlt  Das  kommt  vor  bei  niedriger  oder 
auch  bei  normaler  oder  sogar  hoher  Gesamtaziditat.  Die  Yer- 
haltnisse  liegen  also  kompliziert,  das  Yerstandnis  ist  nicht  einfach. 
Wenn  namlich  freie  Salzsaure  nicht  mehr  nachweisbar  ist,  so  kann 
damit  an  sich  noch  nicht  gesagt  werden,  es  sei  zu  wenig  Salzsaure 
abgesondert  worden.  Denn  es  bleibt  die  Moglichkeit,  dafi  die  in 
normaler  Menge  abgeschiedene  Saure  abnorm  reichlich  gebunden 
wurde.  Ein  Bindungsvermogen  fur  Salzsaure  haben  nicht  nur  die 
anorganischen  und  organischen  Basen,  sondern  vor  allem  auch  die 
Eiweifikorper^).  Ein  Urteil  iiber  die  Absonderung  der  Salzsaure 
in  diesen  Fallen  erfordert  also  theoretisch  die  Bestimmung  auch 


1)  Vgl.   demgegenCLber   die  Ansichten  v.  Noorden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  17. 
8. 137.  452  a.  514  u.  Pathologie  des  Stoffweclisels.  8.  243. 

2)  Vgl.  LoEB,  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.  8. 100. 

3)  V.  NooBDEN,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  8. 1. 

4)  Vgl.  W.  Erb,  Ztft.  f.  Biol.  41.  S.  309.  —  Vgl.  Ambard  u.  Foa,  Compt. 
rend.  soc.  biol.  59. 

Kbehl,  Pathol.  Fbysiologie.    6.  Aufl.  22 
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des  gebundenen  Chlors.  In  Wahrheit  diirfbe  aber  bei  der  Art  der 
namentlich  fur  die  Zwecke  der  Untersuchong  gereichten  Nahnmg 
die  Bindung  durch  anorganische  Basen  keine  in  Betracht  kommende 
RoUe  spielen,  so  dafi  man  also,  falls  organische  Sauren  nicht  im 
Magen  entstehen,  durch  die  Bestimmung  der  Gesamtaziditat  den 
Gehalt  an  (freier  und  locker  gebundener)  Salzsaure  6rfS.hrt. 

Das  Fehlen  freier  Salzsaure  finden  wir  zunachst  bei  akuten 
Storungen  der  Schleimhaut,  manchmal  bei  akuten  Infektions* 
krankheiten,  vor  alien  Dingen  aber  bei  chronischen  Krank* 
he  it  en  des  Magen  s.  Wir  nennen  die  schweren  Degenerationen 
der  Magenschleimhaut:  Atropine,  Anadenie  und  das  Amyloid,  femer 
manche  chronischen  Katarrhe,  besonders  aber  das  Magenkarzinom. 
In  Betracht  kommen  auch  Erkrankungen  anderer  Abdominalorgane, 
z.  B.  der  Leber,  von  Allgemeinerkrankungen  vor  allem  Anamien, 
Tuberkulose  und  andere  Kachexien. 

Das  Yollige  Fehlen  der  freien  Saure  stellt  nicht  den  ersten 
Grad  von  Sektionsverminderung  dar^  sondem  wahrend  am  Ge- 
sunden  der  unter  gleichmafiigen  aufiem  Yerh&ltnissen  lebt,  der 
Uberschufi  freier  Saure  ein  regelmafiiger  und  zwar  ziemlich  be- 
trachtlicher  ist,  sieht  man  bei  Kranken  die  Reaktionen  zunachst 
wesentlich  schwacher  ausfallen.  Das  ist  bei  zahlreichen  chronischen 
Djspepsien  der  Fall. 

Die  Erklarung  der  Herabsetzung  des  Salzs&uregehalts  vom  Magensaft 
ist  weder  fQr  die  freie  noch  ftlr  die  gebundene  Salzsaure  einfodi;  die 
GiUnde  sind  gewi£  auch  keine  einheitlichen.  Da  im  Mageninhalt  des  ge- 
sunden  Menschen  unter  normalen  Verh&ltnissen  die  Menge  der  freien  wie 
gebundenen  Salzs&ure  eine  annahernd  gleichmftBige,  und  zwar  von  der  des 
reinen  Magensaftes  verscbiedene  ist,  so  muB  man  eine  Art  regulierender 
Vorrichtung  annehmen.  Deren  Funktion  ist  schon  am  gesunden  Menschen 
und  nun  gar  erst  bei  dem  Kranken  sehr  leicht  und  hflufig  gesU^rt  Die 
GrQnde  sind  gewi£  verscbiedene.  In  Betracht  kommt  wirkliche  Yerminde- 
rung  der  Menge  des  abgesonderten  Magensafts  —  ob  es  ein  Sekret  von  ver- 
andcrter  Zusammensetzung,  d.  h.  mit  weniger  Salzsaure  gibt,  wissen  wir 
nicht.  Das  Yorhandensein  grdfierer  Mengen  saurebindender  Substanzen 
wird  natfirlich  den  gleichen  Effekt  haben.  Beim  Earzinom  des  Magens 
sind  seiche  Substanzen  sicher  vorhanden  ^),  denn  Salzsaure  wird  auch  beim 
Earzinom  produziert^);  die  Menge  des  gebundenen  Chlors  kann  die  Norm 
erreichen,  sogar  fibertreffen.     Die  Substanzen,  die  die  Salzsaure  im  karzino- 


1)  RiEGEL,  Magenkrankheiten.  S.  778.  —  Honigmann  und  v.  Noorden, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  87.  —  Reissner,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  S.  87.  —  Emekson, 
Arch.  f.  klin.  Med.  72.  S.  415. 

2)  Cahn  und  v.  Merino,   Arch.  f.  klin.  Med.  39.  S.  233.  —  Reissner  1.  c 


Die  Herabsetzung  dee  Baaregehaltes.  339 

matOsen  Magensaft  binden,   stammen  zam  Teil  ans  der  Geschwulst  selbst. 
Sie  dQrften  enzymartig  wirken,  denn  sie  sind  nicht  hitzebest&ndig  ^). 

Zu  diesen  Annahmen  passen  aach  allerlei  ftrztliche  Erfahrungen.  Zu- 
weilen  findet  sich  freie  SalzsAnre  im  Mageninhalt  Irotz  des  Vorhandenseins 
von  Earzinom  —  im  Anfang  ist  das  sogar  die  Kegel.  Namentlich  beob- 
achtet  man  es,  wenn  das  Karzinom  sich  im  Verein  mit  einem  GeschwQr 
entwickelt^  £s  dflrfte  das  Stadium  der  physiologischen  £rscheinangen 
bei  diesen  Earzinomen  noch  manche  Aafkl&rung  bringen.  Andererseits 
kOnnen  Earzinome  in  der  N&he  des  Magens  (Speiserdhre,  Gallenblase), 
sofem  sie  mit  dem  Magenlnmen  in  Verbindung  stehen,  ebenfalls  mit  dem 
Fehlen  freier  Salzsflure  im  Mageninhalt  einhergehen. 

Die  Bindung  der  Salzs&are  kann  aber  aach  darch  die  geldsten  Ver- 
daaangsprodakte  des  Eiweifies  erfolgen;  das  ist  sogar  gewlB  der  hftafigste 
Vorgang.  Tatsftchlich  beobachtet  man  das  Verschwinden  der  freien  Salzs&are 
sehr  oft  anter  alien  m5glichen  Umstftnden.  Dann  entsteht  ein  sogenanntes 
Salzs&aredefizit,  d.  h.  der  Mageninhalt  ist  imstande  mehr  oder  weniger  grofie 
Mengen  von  Salzsftare  za  binden,  ehe  die  Reaktionen  aaf  fireie  Sftare  aaf- 
treten«  Das  kommt  beim  Gesanden  wie  bei  Magenkranken  recht  hftafig 
vor.  Dann  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fftlle  gewi£  Motilit&tsstOrangen 
des  Magens  die  Ursache.  Sogar  experimentell  laBt  sich  beobachten,  daB 
Beeintrftchtigang  der  Magenbewegangen,  die  zu  einer  Zarftckhaltang  von 
Verdaaangsprodakten  fflhrt,  aach  die  Aasbildang  eines  Salzsftaredefizits 
im  Gefolge  hat. 

Die  Folgen  der  Salzsaureverminderung  treffen  zunachst 
das  Ptyalin.  Es  kann  langer  wirken,  wenn  es  nicht  durch  das 
reichliche  Auftreten  organischer  Sauren  gestort  wird.  Die  Urn- 
wandlung  der  Eiweifikorper  scheint  je  nach  der  Starke  der  Se- 
kretionsstoning  verschieden  zu  sein^).  Bei  geeigneter  Art  der 
Emahrung  braucht  der  Eiweifiumsatz  nicht  verandert  zu  sein. 
Entsprechend  den  Versuchsergebnissen  von  Ludwig  und  Ogata*) 
hat  y.  NooBDEN^)  auch  fur  den  Menschen  gezeigt,  dafi  die  Aus- 
nutzung  der  Nahrungsstoffe  trotz  schwer  gestorter  Magenverdauung 
bei  besonders  praparierter  Nahrung  ebensogut  vor  sich  gehen  kann 
wie  in  der  Norm.  Es  kommt  eben  darauf  an,  ob  die  betrefifenden 
Leute  mittelst  des  Darms  so  viel  verdauen  konnen,  wie  notwendig 
ist,  urn  im  Stickstoffgleichgewicht  zu  bleiben.  v.  Noorden  ver- 
mochte  Kranke  ohne  freie  Saure  im  Magen  ebenso  wie  solche  mit 
Superaziditat  nicht  nur  im  Gleichgewicht  zu  halten,  sondem  bei 


1)  Emerson,  1.  c.  S.  426.  —  Fischer, 

2)  Lit.  ub.  die  Beziehungen  v.  Magengeschwiir  u.  Magenkrebs  bei  Hirsch- 
FELD,  EoDgr.  f.  innere  Med.  1902.  S.  279. 

3)  Vgl.  Rosenberg,  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.  S.  449. 

4)  Ogata,  Du  Bois*  Arch.  1883.  S.  89. 

5)  V.  Noorden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  17.  S.  137,  452,  514. 

22* 
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ihnen   sogar  Eiweifiansatz   zu  erzielen.     Das  ist  also  bei  groSer 
Sorgfalt  der  Emahrung  in  einzelnen  Fallen  m5glich. 

Eine  weitere  Folge  yerminderten  Salzsauregehaltes  von  Magen- 
saft  liegt  darin,  dafi  die  bakteriellen  Proieese  geandert  werden.  Der 
normale  Magensaft  wirkt  zweifellos  antiseptisch  und  zer- 
stort  Toxine. 

Das  kann  aaf  eine  reine  S&arewirkang  zurftckzaffthren  sein.  Unsicher 
bleibt,  ob  das  Pepsin  dabei  eine  Rolle  spielt  Man  kOnnte  ja  eine  wirk- 
liche  Verdauung  der  Bakterien  annehmen.  Da  lebende  Zellen  von  Yer- 
dauungsgcmischen  aber  nur  angegriffen  werden,  wenn  sie  vorher  abgetOtet 
sind  ^),  so  wQrde  jedenfalls  der  Salzsfture  die  wichtigste  Funktion  znfallen, 
speziell  gegenQber  pflanzlichen  Zellen,  deren  zelluloseartige  Hnlle  im  all- 
gemeinen  der  Pepsin-  and  Trypsinverdauung  widersteht  Yielfach  ist  in 
der  Tat  eine  Bedeutung  des  Pepsins  fflr  den  in  Rede  stehenden  ProzeB  ab- 
gelehnt  worden.  Immerhin  wird  eine  solche  doch  von  manchen  Seiten  an- 
genommen  ^,  z.  B.  fflr  die  Beschrftnkung  der  Mikroben,  welche  die  Milch- 
sauregftrung  erzeugen^). 

Die  Yerhaltnisse  liegen  nicht  so  klar,  wie  hftufig  angenommen  wird. 
Man  weiB  sicher,  daB  eine  Salzsaure  von  0,2  Proz.  zahlreiche  pathogene 
und  nicht-pathogene  Mikroorganismen  nach  kflrzerer  oder  l&ngerer  Zeit 
vernichtet  (z.  B.  die  des  Typhus,  der  Cholera,  der  Fflulnis  und  Gftrung)*). 
Indessen  sind  Sporen  sowohl  als  auch  manche  Mikroben  selbst  gegen 
stundenlange  Einwirkung  dieser  Sfturekonzentration  vOllig  unempfindlich. 
Und  im  Magen  liegen  doch  die  Yerhaltnisse  noch  ganz  besonders.  Manche 
Teile  der  Nahrung  kommen  mit  der  Salzsaure  Qberhaupt  nicht  in  intimere 
Bernhrung,  beziehentlich  sind  ihrer  Einwirkung  nur  sehr  kurze  Zeit  aus- 
gesetzt,  namlich  alle,  die  im  Beginn  der  Yerdauung  schnell  in  den  Darm 
befdrdert  werden.  Ferner  diejenigen,  die  in  der  Mitte  des  Speisebreis 
liegen  ^).  Dazu  ist  ein  groBer  Teil  der  Salzsaure  ja  an  EiweiB  gebunden, 
und  es  scheint  mir  noch  nicht  genUgend  dargelegt,  ob  und  wie  durch  die 
lockere  Bindung  die  antizymotische  Fahigkeit  der  Salzsaure  beeinflufit 
wird.    Die  von  manchen  Mikroben  erzeugte  Milchsauregarung  der  Eohle- 


1)  Vgl.  Matthes  1.  c. 

2)  Vgl.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  med.  Elinik  zu  K&nigsberg. 
Leipzig  1888. 

3)  8.  Hammesschlao,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  2.  S.  1. 

4)  HiBSCHFELD,  Pflugcrs  Afch.  47.  S.  510.  —  Hamburger,  Ztrbl.  f.  klin. 
Med.  1890.  Nr.  24.  —  Cohn  ,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  14.  8.  76.  —  De  Bary, 
Arch.  f.  exp.  Path.  20.  8.  243.  —  Miller,  Deutsche  med.  Wchs.  1886.  Nr.  49. 
1886.  Nr.  8.  —  Kuhn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  8.  572.  —  Hoppe-Seyler,  Arch.  f. 
klin.  Med.  50.  8.  82.  —  Frank,  Deutsche  med.  Wchs.  1884.  Nr.  24.  —  R.  Koch, 
Ebenda.  Nr.  45.  —  Cad^ac  u.  Bournay,  ref.  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  16.  1894.  8.  672. 
—  8TRAU88  u.  WtJRTZ,  Arch.  de  m^decine  exp^rimentale  1889.  Nr.  3.  —  Kurlow 
u.  Wagner,  Wratsch,  ref.  Baumoarten,  Jahresber.  1889.  8.  486.  —  Kaupbiann, 
Berl.  klin.  Wchs.  1895.  Nr.  6  u.  7. 

5)  Vgl.  Grutzner,  Pflugers  Arch.  106.  8.  463. 
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hydrate  wird  ja  darch  eine  an  Eiwei£  gebnndene  Salzs&are  nicht  ge- 
hemmt^).  Ebenso  scheinen  manche  pathogene  Bakterien  Salzs&ore,  die 
an  EiweiB  angelagert  ist,  recht  wohl  zu  vertragen^.  Andere,  z.  B. 
Cholerabazillen,  werden  dagegen  anch  bei  geringeren  Eonzentrationen  ge- 
bnndener  Salzsflare  schon  sehr  leicht  abgetdtet^).  Jedenfalls  ist  Gelegen- 
heit  za  einer  wesentlichen  Begrenzang  der  antiseptischen  Leistungen  des 
Magensaftes  gegeben. 

Das  wichtigste  Mittel,  um  reichliche  mikrobiotische  Prozesse 
im  Magen  zu  verhindem,  ist  sicher  seine  rechtzeitige  Entleerung. 
Hier  zeigt  sich  eine  allgemeine  Regel,  die  wir  bei  Besprechung 
der  Yerhaltnisse  im  Darm  wieder  treffen  werden:.  der  beste 
Schutz  gegen  Bakterienwucherungen  innerhalb  eines 
Hohlraums  sind  Fortbewegungen  seines  Inhalts  und  bau- 
fige  Entleerungen.  Wir  werden  sehen,  daB  auch  im  Magen 
bakterielle  Zersetzungen  in  erster  Linie  die  Stagnation  seines  In- 
halts begleiten.  Aber  allerdings  scheint  docb  die  Art  dieser  Zer- 
setznngsprozesse  haufig  verschieden  zu  sein,  je  nachdem  grofiere 
Mengen  von  Salzsaure  vorhanden  sind  oder  fehlen. 

Man  wird  sicb  also  die  Sacbe  so  vorstellen  diirfen*) :  In  erster 

Linie  hangt  das  Auftreten  verstarkter  mikrobiotischer  Umsetzungen 

innerhalb   des  Magens   davon   ab,   ob   sein  Inhalt   stagniert   oder 

nicht.    Ist  das  nicht  der  Fall,   so  konnen  sie  fehlen,  auch  wenn 

die  Salzsaureabscheidung  eine  nur  geringe  ist.    Denn  dann  wird 

der  Mageninhalt  eben  in  den  Darm  befordert,  ehe  die  Bakterien 

starker  wuchem  konnten.    Ist  aber  die  Aufenthaltszeit  der  Speisen 

im  Magen  pathologisch  verlangert,   so  kommt  es  wohl  auf  jeden 

Fall  zu  starkerem  Wachstum  von  Mikroorganismen,  und   welche 

Arten  sich  dann  breit  machen,  hangt  davon  ab,  ob  Salzsaure  reich- 

lich  und  frei  oder  nur  sparlich  und  dann  gebunden  vorhanden  ist. 

Im  ersteren  Falle  bleibt  jedenfalls  die  eigentliche  F&nlnis  vollkommen 
ans,  dagegen  kommen  sehr  wohl  Hefeg&rungen  zustande:  Zersetznng  des 
Znckers  in  Alkohol  und  Eohlens&nre,  ferner  Bildang  von  Essigsaure  aus 
Alkohol,  Umwandlang  des  Tranbenzuckers  zu  Milchs&ure,  Batters&are, 
Kohlensftare  and  Wasserstoff.  Alle  diese  Prozesse  werden  offenbar  durch 
die  verschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen  erzeagt,  and  ein  Teil  der- 
jenigen,  welche  diese  Zersetzungen  hervorgerufen,  ist  gegen  Saureeinwirkung 
relativ  best&ndig,  solange  diese  gewisse  Grade  nicht  tlberschreitet  ^).  Auch 
Sarcine  sind  ganz  gewdhnlich  dabei  vorhanden.    Es  werden  demnach  bei 

1)  Minkowski,  Mitteil.  aus  der  mediz.  Klinik  zu  Ednigsberg.  Leipzig  1888. 

2)  Kabrehl,  Arch.  f.  Hygiene  10.  S.  382. 

3)  Hambubger,  1.  c.  —  Kabrehl,  1.  c. 

4)  Vgl.  Minkowski,  1.  c.  —  Rosenheim  u.  Richter,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
28.  S.  505. 

5)  Vgl.  Strauss  u.  Bialocoub,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  S.  567;  de  Baby,  1.  c. 
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Stagnation  salzs&arehaltigen  Mageninhalts  reichliche  Mengen  von  Gasen 
gebildet.  Diese  sind  in  der  letzten  Zeit  genaner  studiert  worden^):  man 
findet  vorwiegend  Eohlensftnre  und  Wasserstoff,  oft  Spnren  von  Methan 
and  nicht  selten  natttrlich  aach  Sauerstoff  and  Stickstoff,  die  von  ver- 
schlackter  Loft  herrHhren. 

In  einzelnen  F&llen  findet  man  solche  Oftrangen  in  Yerein  mit 
starkem,  ja  pathologisch  erhdhtem  Oehalt  des  Mageninhalts  an  Salzsftare. 
Mdglicherweise  mag  dann  zaweilen  eine  Reiznng  der  Magenwand  darch 
die  Prodakte  der  Gftrang  reflektorisch  za  einer  Art  von  MagensaftflaB 
f  fthren  2). 

Ist  der  Salzsauregehalt  des   stagnierenden  Mageninhalts  ver- 

mindert,  so  ist  natiirlich  noch  fiir  viel  mehr  Arten  von  Mikroorga- 

nismen   die  Moglichkeit  einer  Wucherung  gegeben.    Dann   sieht 

man  zuweilen  auch  wirkliche  Faalnisvorgange.    Haufiger  aber  sind 

die   Zersetzungen   ahnlich  wie  im   ersten  Fall.     Es  kommt   vor- 

wiegend  zur  Bildung  von  Milchsaure  3),  von  fliichtigen  organischen 

Sauren  und  zur  Buttersauregarung.     Die  Sauren  vermogen   dann 

ihrerseits   wiederum  die   Wucherung   mancher  Bakterienarten  za 

henxmen.    Deswegen  wird  Eiweififaulnis  innerhalb  des  Magens  nur 

selten  gefunden. 

Wie  aas  dem  Gesagten  hervorgeht,  ist  nicht  irgendeine  bestimmte  Art 
bakterieller  Zersetzang  HXr  irgendwelchen  klinischen  Zastand  direkt 
charakteristiscL  Sondern  die  Art  der  Zersetzangsprodakte  ist  abhftngig 
einmal  von  der  Art  der  zar  VerDlgang  stehenden  Mikroben,  weiter  von 
der  Art  des  N&hrbodens,  wobei  wir  bedenken,  daB  der  gleiche  Organismas 
je  nach  Beschaffenheit  des  zersetzten  Materials  verschiedene  Prodakte  er- 
zeagt.  Yor  allem  aber,  wie  Sick  nachgewiesen  hat^),  noch  von  der  An- 
wesenheit  bestimmter  Eiwei£kdrper.  Wahrend  die  „langen  Bazillen",  die 
die  hanpts&chlichen  Erreger  der  Milchsftaregarang  bei  Magenkarzinom 
sind,  bei  Abwesenheit  von  EiweiBkOrpern  vorwiegend  flQchtige  Fett- 
sfturen  and  diese  in  geringer  Menge  erzeagen,  rafen  sie  bei  Yorhanden- 
sein  von  (fermentartig  wirkenden)  eiweiBartigen  Stoffen,  die  aas  Geweben 
bez.  aas  der  Neabildung  stammen,  reichliche  Milchs&aregftrang  hervor. 
Deswegen  sind  bei  Magenkarzinom  wegen  der  so  hHufig  bestehenden  Stag- 
nation and  Yerminderang  der  Salzsaareabscheidnng  die  Yerh&ltnisse  ftlr 
die  Entstehang  von  Milchsflare  besonders  gtinstig. 

Unter  Umstftnden  kommt  es  za  ganz  sonderbaren  bakteriellen  Zer- 
setzungen. So  hat  man  z.  B.  schon  Schwefelwasserstoffbildung^)  selbst  bei 
Anwesenheit  von  freier  Salzsaure  gesehen. 


1)  Vgl.  G.  Hoppe-Seyleb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  392;  Kuhn  in 
der  Diflkussion  dazu:  Kuhn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  S.  572.  —  G.  Hoppe-Seylee, 
Arch.  f.  klin.  Med.  50.  S.  82.    Daselbst  Literatur. 

2)  Vgl.  Minkowski,  1.  c. 

3)  Vgl.  Rosenheim  u.  Richter,  Ztft.  f.  klm.  Med.  28.  S.  505. 

4)  Sick,  Arch.  f.  kUn.  Med.  86.  S.  370. 

5)  Boas,  Deutsche  med.  Wchs.  1892.  Nr,  49. 


Die  bakteriellen  Prozesse.  343 

Die  Saureverhaltnisse  des  Magens  haben  nun  auch  eine 
betrachtliche  Einwirkung  auf  den  Darm^).  Man  kann  jetzt 
sagen:  in  dem  Mafie,  wie  die  Salzsaure  des  Magensaftes  vermindert 
ist  beziehentlich  nicht  reichliche  Mengen  von  organischen  Sauren 
im  Magen  sich  bilden,  steigt  oft  die  Eiweififaulnis  im  Darm.  Darauf 
verden  wir  noch  zunickkommen. 

Zuweilen  ist  bei  Kranken  weder  eine  Stoning  der  Saftabschei- 
dung  noch  eine  solche  der  Bewegung  als  TJrsache  der  reichlich 
vorhandenen  Magengarungen  nachweisbar.  Es  liegt  nahe  anzu- 
nehmen^),  daB  es  sich  dann  um  die  Einfuhrung  besonders 
grofier  Mengen  von  Garungserregern  and  zersetzungs- 
fahiger  Substanz  in  dem  Magen  handelte.  Diese  schaffen  ihrer- 
seits  sehr  leicht  eine  Stoning  der  Magenentleerung  und  kommen 
deswegen  natiirlich  wieder  starker  zur  Wirkung. 

Der  Ablauf  reichlicher  bakterieller  Zersetzungen  ist  durchaus 
nichts  Gleichgliltiges,  denn  es  entstehen  dabei  immer  Produkte, 
welche  die  Magenschleimhaut  stark  reizen  and  schadigen  (so  z.  B. 
die  organischen  Saaren):  Schmerzen,  Appetitlosigkeit^  Erbrechen, 
yielleicht  auch  Pyloruskrampfe  und  Storungen  der  Magensaftab- 
sonderung  sind  dann  die  Folge.  Oase  werden  oil  in  grofier  Menge 
gebildet,  reichliche  Fliissigkeitsmassen  von  der  Magenwand  abge- 
schieden  und  beides  verstarkt  natiirlich  die  ohnehin  bestehende 
Dilatation.  Aufierdem  kann  es  aber  zuweilen  zur  Bildung  giftiger 
Stofife  kommen,  und  nach  deren  Resorption  stellen  sich  dann  allerlei 
eigentiimliche  Allgemeinerscheinungen  ein. 

Sehr  za  bedaaern  ist,  daB  wir  fiber  den  Schleim  des  Magens  nicht 
besser  unterrichtet  sind.  Eine  sorgf&ltige  chemische  and  biologische 
Untersuchung  desselben  in  der  Art,  wie  sie  F.  MtiiiLEB  fClr  das  Mucin 
der  Atemwege  anternommen,  wQrde  voraussichtlich  za  den  interessantesten 
Ergebnissen  fQhren,  denn  es  ist  recht  wahrscheinlich,  daB  auch  im  Magen 
der  Schleim  wichtige  schatzende  Fanktionen  hat.  Die  Schleimabscheidung 
wechselt  in  Erankheiten  aufierordentlich,  and  das  Mucin  selbst  stellt  sich 
in  verschiedener  Form  dar^),  je  nachdem  es  durch  Salzs&are  ver&ndert  ist 
Oder  nicht.  Schleim  findet  sich  am  so  reichlicher,  je  mehr  schleimabson- 
demdes  Epithel  da  ist  Unter  UmstAnden  wird  er  sogar  vielleicht  durch 
nerv5se   Reize   abnorm   stark   abgeschieden^),   so  daB  man  Analogien  mit 

1)  Kast,  Festschrift  zur  Erdffiiang  des  Eppendorfer  Krankenhauses.  1889. 
—  Wasbutzki,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  26.  8. 133.  —  Mester,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
24.  8.441.  —  ScHMiTz,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  19.  8.401.  —  Ziemke,  Diss. 
Halle  1893.  —  v.  Tabora,  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  8.  254. 

2)  Naunyn,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.  8.  225. 

3)  Vgl.  A.  Schmidt,  Arch.  f.  klin.  Med.  57.  8.  65. 

4)  Vgl.  Dauber,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  2.  8. 167. 
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der  Supersekretion  annehmen  kann.  Doch  Bind  die  Bedingangen,  nnter 
denen  die  Zellen  selbst  die  Sekretion  verstftrkeD,  noch  nicht  genftgend 
erkannt 

Die  Stonmgen  der  Magenbewegnngen. 

Die  Art  der  Magenbewegungen  ist  fiir  den  Gesunden  ziem- 
lich  gut  bekannt^). 

Man  anterscheidet  sehr  genaa  das  verschiedene  Verhalten  von  Fandns- 
und  Pylomsteil.  Die  Wand  des  ersteren,  des  Speisereservoirs,  vollfUirt 
schwache  peristaltische  Bewegnngen.  Der  Dmck  im  Innern  dieses  Teiles  ist 
von  den  mannigfachsten  Uinst&nden  abh&ngig,  aber  immer  verh&ltnism&Big 
recht  niedrig.  Ganz  anders  in  dem  mnskelstarken  Antmm  pyloricam. 
Es  zeigt  kraftige  einheitliche  Zusammenziehungen.  Wfthrend  derselben 
ist  der  Druck  im  Innern  sehr  hoch  —  am  Menschen  tuber  einen  halben 
Meter  Wasser  ^.  Dabei  schlieBt  sich  dieser  Teil  des  Magens  dnrch  einen 
besonderen  Sphinkter,  allerdings  nicht  vollst&ndig,  gegen  den  Fundus  ab, 
so  daB  sein  Inhalt  nicht  in  diesen  zurtlck,  sondern  nur  durch  den  er- 
schlafften  Pylorus  in  den  Darm  treten  kann.  Diese  Kontraktionen  des 
Pylorusteils  treten  rhythmisch,  mehrmals  in  der  Minute  auf,  doch  kommen 
noch  unregelm&£ige  Kontraktionen  hinzu.  Also  das  Antrum  pyloricum 
nimmt  aus  dem  Fundus  flfissige  und  fein  vcrteilte  Massen  auf  und  be- 
fOrdert  sie  nach  dem  Darm.  Dieser  reguliert  seinerseits  die  Entleerung 
des  Magens^). 

Von  den  mit  der  Nahrung  aufgenommenen  und  im  Magen  auch  des 
Menschen  geschichteten  festen  Massen  werden  also  innerhalb  des  Fundus 
die  peripher  liegenden  Teile  durch  den  Magensaft  verdaut,  aufgeschwemmt, 
gelOst.  Die  fein  verteilten  und  gel5sten  Massen  gelangen  in  das  Antrum 
pyloricum  und  werden  von  diesem  in  den  Darm  entleert.  Wasser,  das 
w&hrend  oder  nach  der  Mahlzeit  getrunken  wird,  verl&fit  den  Magen  schnell 
Iftngs  der  kleinen  Eurvatur. 

Leider  sind  die  Yeranlassungen  zu  den  Bewegungen  des  Magens 
noch  recht  dunkel.  Wie  es  scheint,  hat  er  zunftchst,  gleich  anderen  Or- 
ganen  mit  glatter  Muskulatur,  Perioden  der  Ruhe  und  Perioden  der  Be- 
wegung   unabhftngig  von  jedem   bekannten    Grund.     Nach   dem  Yorgang 


1)  HoFMEiSTEB  u.  ScHTTZ,  Arch.  t  exp.  Pathol.  20.  S.  1.  —  Pobnsgen, 
Die  motorischen  Verrichtnngen  des  menschlichen  Magens.  Strafiburg  1882.  — 
MoRTTz,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  313.  —  Dera.,  Munchner  med.  Wchs.  1895.  Nr.  40. 
—  OsER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  S.  285.  —  Rossbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  46. 
S.  296.  —  GRfjTZNEB,  Deutsche  Medizinalzeitung  1902.  Nr.  28  u.  Pflugera  Arch. 
106.  S.  463.  —  Stabuno,  Asher-Spiro  1.  II.  S.  446.  —  Cannon,  Americ.  Jonrn. 
of  phys.  1.  S.  359.  —  Roux  u.  Balthazar,  Arch,  de  phys.  10  (1898).  S.  85.  — 
Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  169.  —  Edelmann,  Diss.  Petersburg  1906,  zit 
nach  Maly.  —  Sick  u.  Tedesko,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  S.  416.  —  Prym,  Miinchner 
med.  Wchs.  1908.  Nr.  2. 

2)  8.  alle  diese  Dinge  bei  Mobitz,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  313. 

3)  HntscH,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1892.  8.  993.  —  v.  Merino,  Kongr.  f. 
innere  Med.  1897.  S.  433.  —  Tobleb,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45.  S.  85. 
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von  Bb&cke  schrieb  man  auch  dem  S&uregehalt  des  Inhalts  eine  groBe 
Bedeatang  za.  Wie  wir  jetzt  wissen^  wirkt  dieser  vom  Antrnm  pylori- 
cum  im  Sinne  der  Erschlaffnng,  vom  Darm  ans  erregend  auf  die  Pyloms- 
musknlatnr.^).  Die  oft  verlangsamte  Entleemng  bei  Snperazidit&t  dQrfte 
auf  die  verstftrkte  Wirkung  des  duodenalen  Pylomsreflexes  zurftckznf&hren 
sein,  and  wenn  Mfigen  mit  sehr  geringem  S&nregehalt  nicht  selten  keine 
Spur  einer  BewegnngsstOmng  zeigen,  so  dQrfte  das  eben  auf  die  Schw&che 
des  Fylonisreflexes  zurtlckzafQhren  sein.  Dementsprechend  kann  man  so- 
gar  die  beschleunigte  Entleerung  des  Magens  bei  Kranken  mit  Achylia 
gastrica  geradezu  als  die  Begel  ansehen.  Sehr  wichtig  dUrfte  die  Ron- 
sistenz  des  Mageninhalts  sein.  Feste,  harte  Gegenst&nde  werden  von  der 
Fylomsmnsknlatur  znrQckgesto£en,  feine  nnd  weiche  dagegen  in  den  Darm 
befOrdert  ^.  Auch  die  Temperatnr  der  Ingesta  ist  von  Bedeatang:  warme 
Massen  regen  die  Peristaltik  an  and  erOffnen  den  Pyloras^).  Psychische 
Einflftsse  kdnnen  die  Eontraktionen  des  Magens  aafheben.  FQr  die  Be- 
orteilang  einer  normalen  oder  pathologischen  Aafenthaltsdaaer  der  Speisen 
im  Magen  fehlt  aach  noch  die  gentlgend  breite  physiologische  Unterlage. 
Obwohl  zahlreiche  Beobachtangen  vorliegen^),  ist  doch  das  Yerhalten  des 
Magens  bei  der  Aastreibang  reichlicher  gemischter  Mahlzeiten  anseres  Er- 
achtens  noch  nicht  genQgend  sorgfUtig  antersacht. 

Yergtftrkte  Magenbewegaagen  kommen  vor  bei  Hindernissen 
am  Pylorus.  Immer^  wenn  der  Austritt  der  Speisen  aus  dem 
Magen  erschwert  ist,  entstehen  kraftigere  Zusammenziehungen  der 
Muskulatur.  Wie  wir  noch  sehen  werden,  gelingt  es  zuweilen, 
Hindemisse  dadurch  wenigstens  eine  Zeitlang  zu  iiberwinden.  In 
manchen  Fallen  machen  sich  dann  die  verstarkten  Bewegungen 
den  Kranken  als  sehr  lastiges  Wogen  und  Wiihlen  im  Leib  be- 
merkbar.  Und  dieser  von  Kussmaul^)  als  peristaltische  Unruhe 
bezeichnete  Zustand  findet  sich  sogar,  ohne  dafi  ein  mechanischer 
Grund  fiir  die  Erzeugung  verstarkter  Muskelkontraktionen  vorliegt, 
also  als  reiner  Erregungszustand,  dann  haufig  in  Begleitung  hef- 
tiger  Darmbewegungen.  Hier  wird  man  die  Ursache  in  abnormer 
Reizbarkeit  des  Nervensystems  suchen. 

Eine  ganz  gewohnliche  Erscheinung  ist  die  beschleunigte  Ent- 
leerung des  Magens,  wie  erwahnt,  bei  Achylia  gastrica. 

Yiel  haufiger  findet  man  eine  Absebw&ohaBg  der  Magenbewegiingen. 
Dann  wird  die  Entleerung  des  Magens  verlangsamt,  der  Speisebrei 

1)  Beobachtungen  aus  Fawlows  Institut.  —  Cannon,  Americ.  Joum.  of 
physiol.  20.  S.  283. 

2)  8.  MoRiTz,  Verhandluogen  der  NaturforscherversammluDg  zu  Nurnberg 
1893.  S.  18.  —  Vgl.  ScHULE,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  S.  80. 

3)  Vgl.  ScHULE,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  S.  80. 

4)  z.  B.  Leube,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  S.  1.  —  Penzoldt,  Ebenda  51. 
S.  535. 

5)  KussMAUL,  Volk manna  Vortrage.  Nr.  181. 
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erst  in  langerer  als  der  normalen  Zeit  ausgetrieben.  Oder  der 
Magen  entleert  sich  iiberhaupt  nicht  YoUst&ndig.  Man  findet  das 
im  Gefolge  der  yerschiedefnsten  Erkranknngen  des  Magens,  z.  B. 
des  akuten  und  chronischen  Katarrhs,  vor  allem  aber  des  Karzi- 
noms.  Nicht  nur  wenn  es  am  Pylorus  sitzt  and  eine  Stenose  er- 
zeugt  —  Yon  diesem  Punkte  ist  nachher  die  Rede  — ,  sondem  auch 
bei  Lokalisation  der  Qeschwulst  an  Stellen,  deren  Erkranknng  an 
sich  keineswegs  eine  Beeintrachtigung  der  Magenentleerung  zu 
erzeugen  vermag.  In  diesen  Fallen  ist  die  Stoning  der  Magen- 
bewegungen  verbunden  mit  Anomalien  der  Saftsekretion.  Wie  das 
Yerhaltnis  beider  ist,  laSt  sich  nicht  sagen. 

Beide  konnen  die  koordinierten  Folgen  der  Lasion  der  Magen- 
schleimhaut  sein.  Aber  es  ist  moglich,  dafi  in  manchen  Fallen 
die  Sekretionsstorungen  den  Anlafi  zu  einer  Herabsetzung  der  mo- 
torischen  Funktionen  geben.  Jedenfalls  beobachtet  man  aber  auch 
nicht  selten  eine  Storung  der  Magenentleerungen  als  primaren 
Krankheitszustand  bei  voUig  normalen  Sekretionsverhaltnissen. 

Es  ist  vor  allem  notwendig,  zu  erfahren,  welche  Lasionen  des 
Nervenapparats  und  der  Muskulatur  den  Storungen  der  Magen- 
hewegungen  zugrunde  liegen,  speziell  wieweit  die  Aktion  des  An- 
trum —  wieweit  die  der  Fundusmuskulatur  gelahmt  ist  Daruber 
ist  Yorerst  noch  nichts  bekannt.  Doch  lafit  sich  hofifen,  dafi  nament- 
lich  die  Yon  Mobitz  angewandte  Methode  der  Druckbestimmung 
in  den  Yerschiedenen  Teilen  des  Magens  noch  weitere  Aufschlusse 
ergeben  wird*). 

Die  Bewegung  der  beiden  Magenabschnitte,  namentlich  seines 
Pylorusteib  ist  ofiFenbar  etwas  hochst  Labiles.  Neuere  Erfahrungen*^ 
erweisen  ihre  groBe  Abhangigkeit  Yon  denscheinbarunbedeutendsten 
Yorkommnissen,  schon  im  Leben  des  gesunden  Menschen.  Bei 
Kranken  ist  dieses  Moment  gewifi  von  allergrofiter  Bedeutung. 
Ich  habe  sogar  den  Eindruck,  dafi  Motilitatsstorungen  des  Magens 
seine  Pathologie  YoUig  beherrschen  und  Yiel  hoher  anzuschlagen 
sind  als  die  vielbesprochenen  Schwankungen  der  Sekretion.  Wenn 
Yorerst  letztere  ganz  im  Vordergrund  des  Interesses  stehen,  so  liegt 
das  ganz  Yorwiegend  daran,  dafi  wir  noch  keine  guten  Methoden 
zur  Bestimmung  des  Orads  der  Bewegungen  haben. 

Wie  haufig  Garungen  im  Gefolge  Yon  mangelhafter  Magen- 
entleerung   eintreten,     erorterten    wir    schon.     Sie    konnen    aber 


1)  Vgl.  Sick,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  169. 

2)  Rose,  Arch.  f.  klin.  Med.  95.  S.  508. 
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auch  Ursache  davon  sein.  Das  hat  Naunyn  gezeigt^).  In  seinen 
Fallen  stellte  sich  eine  Stoning  der  Magenentleening  and  daraus 
folgende  Erweitening  des  Organs  unmittelbar  nach  der  Einfuhr 
reichlicher  Mengen  von  Mikroorganismen  and  zersetzungsfahigen 
Materials  ein.  Nach  ihrer  Entfemung  schwand  auch  die  Bewegungs- 
storung.  Die  bei  den  Zersetzungen  sich  bildenden  Gase  unter- 
stiitzen  wieder  die  Entstehung  der  M uskelinsuffizienz.  Worauf  sie 
aber  in  letzter  Linie  zuruckzufuhren  ist,  wissen  wir  nicht.  Ob 
yielleicht  wie  dort  die  Salzsaure  so  hier  die  reichlich  gebildeten 
organischen  Sauren  einen  Pyloruskrampf  hervorrufen? 

Die  Folgen  einer  Parese  der  Magenmuskulatur  liegen 
jedenfalls  darin,  da&  der  Magen  nach  einer  bestimmten  Mahlzeit 
sich  nicht  in  der  gleichen  Zeit  entleert,  in  welcher  das  beim  ge- 
sunden  Menschen  geschieht.  Dabei  kann  es  sein  Bewenden  haben, 
namentlich  wenn  die  Bewegungsstorung  keine  erhebliche  ist.  Doch 
ist  das  gewifi  nicht  die  Kegel.  Bleiben  namlich  grofiere  Speisereste 
im  Magen  zuruck,  zersetzen  sich  diese  und  werden  dabei  Zersetzangs- 
produkte  gebildet,  welche  ihrerseits  den  Magen  ausdehnen  (Gase) 
oder  die  Schleimhaut  schS>digen  (fette  Sauren),  sind  gleichzeitig 
Sekretionsstorungen  vorhanden,  die  die  Zersetzungen  des  stagnie- 
renden  Mageninhalts  begunstigen,  so  fuhrt  die  Bewegungsstorung 
des  Magens  zu  seiner  Erweiterung.  Sehr  ungunstig  in  dieser  Be- 
ziehung  wirkt  auch  die  Abscheidung  von  Wasser  seitens  der  kranken 
Magenwand^).  Denn  da  Waserresorption  seitens  der  Magenwand 
so  gut  wie  vollig  fehlt,  so  mufi  jede  grofiere  Fliissigkeitsmenge  einen 
schlecht  sich  entleerenden  Magen  wesentlich  belasten. 

DaU  Stagnation  der  Speisen  im  Magen  ihrerseits  auf  die  Se- 
kretion  einwirkt,  geht  aus  den  Beobachtungen  von  Kausch  hervor, 
der  die  sekretorische  Tatigkeit  des  Magens  vor  und  nach  der 
Gastroenterostomie  untersuchte^). 

Die  Besprechung  der  Magenerweiterang  ist  sehr  schwierig,  weil 
keineswegs  alle  einzelnen  Beziehungen  ihrer  Entstehung  klar  ge- 
legt  sind.  Wir  beginnen  mit  derjenigen  Kategorie  von  Dilatationen, 
in  deren  Ausbildung  wir  die  beste  Einsicht  haben,  das  sind  die  im 
Gefolge  von  Stenosen  des  Pylorus^)  auftretenden,  mogen  sie  durch 


1)  Naunyn,  Arch.  f.  klin.  Med.  31.  S.  225. 

2)  v.  Merino,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  471.  —  Momtz,  Ebenda  in 
der  Diskussion.  —  Milleei,  Arch.  f.  Verdaaangskrankheiten  1.  S.  238. 

3)  Kausch,  Mitteilongen  aus  den  Grenzgebieten  4.  S.  347. 

4)  Kdssmaul,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  455.  —  Klempeber,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1889.  S.  271.  —  v.  Merino,  Ebenda.  1893.    S.  471.  —  Riegel,   Deutsche 
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Narben,  Geschwalste  oder  —  was  recht  selten  ist  —  durch  Druck 
Yon  aufien  bedingt  sein.  Sicher  kommen  auch  Ejrampfzustande  vor, 
und  zwar  werden  sie  reflektorisch  von  Geschwiiren,  schmerzhaften 
Stellen,  vielleicht  anch  von  der  normalen  Oberflache  durch  Ver- 
mittluDg  eines  libersauren  Mageninhalts  ausgelost  Dann  diirfte  der 
Ort  der  Erregung  nicht,  wie  man  friiher  meinte,  im  Magen,  sondem 
auf  der  Schleimhaut  des  Duodenoms  liegen.  Yon  KussMAUii  ist 
ihre  Existenz  schon  lange  vermutet^).  Neuerdings  warden  sie  mit 
Sicherheit  beobachtet^);  sie  konnen  lange  Zeit  andanem. 

Jede  Yerengerung  des  Pfortners  ist  natiirlich  ein  EUndemis 
fur  die  Muskein  des  Antrum  pyloricum.  Bei  Entwicklung  eines 
solchen  hypertrophieren  diese  zunachst,  weil  sie  sich  starker  zu- 
sammenziehen  —  in  dieser  Hinsicht  liegen  die  Dinge  wie  am 
Herzen.  Dadurch  kann  selbst  ein  starkeres  Hindemis  zunachst 
noch  iiberwunden  werden.  Wie  weit  das  moglich  ist,  wie  lange 
es  geschieht,  hangt  yon  der  Kraft  der  kontraktilen  Elemente  und 
der  Orofie  der  Stenose  ab.  Ensteht  schlie&lich  ein  Mifiyerhaltnis 
zwischen  ihr  und  der  Leistungsfahigkeit  der  Antrummuskulatur, 
so  kann  sich  der  Magen  nicht  mehr  voUig  entleeren.  Er  beginnt 
sich  zu  erweitem,  und  natiirlich  wird  die  Entstehung  der  Dila- 
tation noch  dadurch  besonders  begiinstigt,  dafi,  wie  KubsmauIi 
zeigte,  die  Muskelfasern  solcher  Magen  vielfach  degenerieren. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daB  hier  die  Mnskeln  des  Pylorusteils 
zuerst  betroffen  sind,  dann  die  des  Fundas  nachfolgen.  Doch  sind  die 
feineren  zeitlichen  Beziehangen  noch  durchaas  nicht  klar. '  Es  fehlt  anch 
hier  noch  die  physiologisciie  Gnindlage.  Wenigstens  scheiht  mir  noch 
nicht  gentlgend  dargelegt,  wie  sich  das  Antram  pyloricam  yom  Fundas 
aus  ffiUt.  Doch  wohl  teils  durch  Ansaagen,  teils  durch  die  Spannung  des 
Fandasinhalts. 

Aus  ganz  ahnlichen  Griinden  konnen  Anomalien  der  Form 
und  Lage  des  Magens^)  zur  Erweiterung  seiner  Hohle 
fiihren.  Uber  die  Lage  des  Magens  sind  unsere  Anschauungen 
in  einer  gewissen  Wandlung  begriffen.  Offenbar  steht  er  viel 
haufiger   steil,   als   man   friiher  annahm.     Am  Antrumring  scheint 


med.  Wchs.  1886.  Nr.  37.  —  v.  Pfungen,  Uber  Atonie  des  Magens.  Wien  1887. 
—  Fleiner,  Verdaungskrankheiten. 

1)  8.  KussMAUL,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  455.  —  Ders.,  Volkmannfi  Vor- 
trage  181.  —  Fleineb,  Krankheiten  der  Verdauungsorgane. 

2)  RuTiMEYER,  Arch.  f.  yerdauungskrankheiten  7. 

3)  8.    daruber   die   interessanten   Auseinandersetzungen   Fleikers,    Yer- 
dauungskrankheiten 1.  S.  208  ff. 
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eine  Art  von  Abknickung  normal  vorhanden   zu  sein  —  das  hat 

Gboedel  als  Siphonform  bezeichnet^). 

Anomalien  der  Form  and  Lage  des  Magens  sind  sehr  haufig. 

Die  Weichheit  des   Organs,   die  Anpassungsfahigkeit  an  Druck- 

Teranderungen  der  Umgebung,   die  starken  Einfltisse,   welche  be- 

sonders  durch  die  weibliche  Elleidung  auf  ihn  ausgeiibt  werden,  die 

merkwlirdigen,    unter    dem   Begriff   der  Enteroptosis    zusammen- 

gefafiten  Lagerungsanomalien  der  Unterleibsorgane,  alles  das  kann 

eine  Einwirkung  auf  die  Entleerung   des  Magens  ausuben.    Yiel- 

fach  werden  diese  Momente  mit  den  zaerst  genannten  zusammen- 

fallen,   insofem  sie  ihrerseits   zu   einer  Verengerung   des  Pylorus 

fiihreB.    So  kann  z.  B.  bei   einem  tiefer  gesunkenen  Magen   das 

Duodenum  durch  Yerziehung  spaltartig  verengt  sein.   Wenn  dabei 

das  Ubertreten  des  Speisebreis  aus  dem  Fundus  in  den  Pylorusteil 

erschwert  ist,  so  gibt  das  eine  andauemde  Belastung  fur  die  Wand 

des  Fundus  uud  es  kommt  aus  verstandlichen  Griinden  schliefilich 

zur  Erweiterung. 

Hierher  geh5ren  wohl  auch  die  merkwfirdigen  Fftlle  yon  akut  ent- 
stehenden  Dilatationen,  wie  sie  KussMAUii,  Fleineb  and  Riedel  be- 
schrieben^.  Riebel  beobachtete  sie  nach  Operationen  in  der  BauchhOhle: 
der  Magen  kann  innerhalb  weniger  Stunden  eine  enorme  Ausdehnung  er- 
reichen.  Vielleicht  handelt  es  sich  urn  die  bereits  erw&hnte  Abknickung 
des  Duodenums,  die  besonders  leicht  zu  einem  VerschluB  des  Magens 
fi&hrt,  wenn  seine  Wftnde  vorher  delet&ren  Einwirkungen  ausgesetzt  waren. 
Dann  erschlaffen  sie  eben  sehr  leicht  nnd  werden  motorisch  insuffizient. 
Abnorme  Stellung  des  Organs  und  dadarch  bedingte  Erschwerung  der  Ent- 
leerung mOgen  hinzukommen. 

Bei  nicht  wenigen  Magenerweiterungen  fehlt  nun  aber  jede 
Andeutung  einer  Pylorusstenose  (atonische  Dilatation). 

Solche  finden  sich  im  Gefolge  von  Erkrankungen  der  Magen- 
schleimhaut  (Katarrh,  Ulcus,  Karzinom),  vor  allem  aber  bei  ver- 
starkter  Saftabscheidung  (Supersekretion  und  Superaziditat),  bei 
Enteroptose  und  zuweilen  im  Gefolge  der  Neurasthenie,  sowie  bei 
Riickenmarkskrankheiten^).  Vielleicht  nehmen  manche  Falle  von 
Ulcus  und  Superaziditat  des  Magensaftes  pathognostisch  insofem 
eine  besondere  Stellung  zur  Dilatation  ein,  als  bei  ihnen  spastische 
Zustande  des  Pylorus  eine  funktionelle  Stenose  desselben  erzeugen^). 

1)  Gboedel,  Arch.  f.  klin.  Med.  90.  S.  433. 

2)  8.  BiEDEL  in  PenzoldtrStintzings  Handbuch  4.  VI  b.  S.  133.  —  Fleiner, 
Yerdauungskrankheiten  1.  8.  352.  —  Vgl.  Albrbcht,  Virch.  Archiv  156.  8.  285. 

3)  Kausch,  Mitteilungen  aas  den  Grenzgebieten  7. 

4)  Vgl.  Kaufmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  73.  8.  166.  —  8chnitzler,  Wien. 
med.  Wchs.  1898.  Nr.  16. 
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Das  Yerstftndnis  wftrde  nicht  auf  Schwierigkeiten  stofien,  wenn  in 
diesen  Fallen  die  Erweiterung  des  Magens  immer  zasammentr&fe  mit  einer 
mangelhaften  Entleerung  des  Organs.  Das  ist  znweilen  wohl,  aber  nicht 
entfernt  immer  der  Fall.  Im  Gegenteil:  mitnnter  beobachten  wir  eine  er- 
hebliche  Verlahgsamang  der  Magenentleernng  ohne  jede  VergrOBemng  der 
MagenhOhle,  and  znweilen  entstehen  Dilatationen)  ohne  daB  die  Ent- 
leerung des  Magens  irgendwelche  StOmngen  erfahren  h&tte.  Herab- 
setzungen  der  Motilitftt  ohne  Erweiterang  kommen  vor  (vgl.  S.  347). 
Am  Herzen  beobachten  wir  fthnliche  Dinge,  anch  hier  ist  speziell  in 
manchen  F&llen  von  Myokarditis  nnd  Koronarsklerose  unr  eine  sehr 
geringe  Dilatation  vorhanden  oder  eine  solche  fehlt  vOllig.  Andererseits 
kennen  wir  anch  Herzdilatationen  mit  anscheinend  vOllig  erhaltener 
Leistungsffthigkeit  des  Organs,  allerdings  ist  das  am  Herzen  viel  seltener 
als  am  Magen.  Selbstverstflndlich  meinen  wir  hier  weder  f)lr  das  Herz 
noch  fftr  den  Magen  diejenigen  Fftlle,  in  denen  einem  normal  auf- 
nahmef&higen  Organ  ein  groBer  Inhalt  ftbergeben  and  dieser  von  dem 
gesnnden  Mnskcl  aoch  befdrdert  wird  (z.  B.  die  kompensatorische  Herz- 
dilatation  bei  Aorteninsuffizienz,  die  Erweiterung  des  Magens  bei  Poly- 
phagen).  Ich  gebe  auch  zu,  daB  nicht  jeder  Magen,  der  fftr  erweitert 
gehalten  wird,  wirklich  vergr6Bert  ist,  insofern,  als  bei  Enteroptosis  die 
Dimensionen  der  MagenhOhle  schwer  zu  bestimmen  sein  kOnnen.  Aber 
zweifellos  gibt  es  Magendilatationen  mit  vdllig  normaler  Austreibungszeit^). 
Damit  muB  eine  physiologische  Betrachtung  rechnen.  Dann  weiB  ich 
keine  andere  Mdglichkeit  einer  Erklftrung,  als  daB  der  Tonus  der  Fundus- 
muskeln  im  ganzen  vermindert  ist,  w&hrend  die  w&hrend  der  Yerdauung 
auftretenden  Eontraktionen  noch  in  normaler  St&rke  ablaufen  (Atonie 
des  Magens  2)). 

Die  Folgen  der  muskularen  Insuffizienz  des  Magens 
fUrdieVerdauung  sind  die  denkbar  schwersten.  ZunS,chst  sterben 
die  Kranken  mit  volligem  Yerschlufi  oder  mit  unaufhaltsam  zu- 
nehmender  Verengerung  des  Pylorus  an  Inanition,  falls  nicht 
operativ  eine  Verbindung  zwischen  Magen  und  Dann  hergestellt 
wird.  Ist  der  Pylorus  noch  durchgangig,  aber  die  Stagnation  des 
Speisebreis  eine  erhebliche,  so  entwickeln  sich,  wie  wir  schon  sahen, 
in  ihm  stets  abnorme  bakterielle  Zersetzungen.  Das  ist  ja  der 
bei  weitem  haufigste  Zusammenhang  zwischen  Magenerweiterung 
und  Garungen:  erst  jene,  dann  diese.  Am  reichlichsten  und  leich- 
testen  kommen  sie  zustande,  wenn  gleichzeitig  noch  Snbaziditat  be- 
steht,  weil  dann  jede  Moglichkeit  einer  Einschrankung  der  Bakterien- 
vegetation  fehlt.  Diese  drei  Erscheinungen:  mangelhafte  Absonde- 
rung  von  Magensaft,  Garungen  und  Insuffizienz  sind  demnach  sehr 
haufig  vereint  und  finden  sich  bei  alien  moglichen  anatomisch  und 

1)  Vgl.  Stili^r,  Berl.  klin.  Wchs.  1901.  Nr.  39. 

2)  Vogelsang,  „Die  SchlaflTheit  d.  Magens"  in  Volkmanns  SammluDg  klin. 
Vortrage  233. 
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atiologisch  ganz  verschiedenen  Magenkrankheiten;  eventuell  kann 
jede  einzelne  die  librigen  im  Gefolge  haben.  Weiter  fiihrt  die 
Atonie  in  der  Kegel  auch  zu  Storungen  der  Eesorption,  und 
das  ist  doch  nichts  weniger  als  gleichgultig.  Wenn  auch  fruher 
die  Bedeutung  der  Anhaufung  von  Verdauungsprodukten  flir  die 
weitere  Verdauung  unzweifelhaft  iiberschatzt  wurde*),  so  hemmen 
sie  diese  doch  in  gewissem  Grade;  vielleicht  werden  dann  groBere 
Mengen  echten  Peptons  gebildet,  und  diese  reizen  die  Schleimhaut. 
Endlich  gelangt  der  Mageninhalt  in  stark  zersetztem  Zustand  in  den 
Diinndarm,  und  dessen  Schleimhaut  ist  sehr  zart  und  empfindlich. 
Sehr  merkwurdige  Erscheinungen  von  seiten  des  Nerven- 
systems^)  treten  zuweilen  im  Gefolge  von  Magendilatationen 
mit  zersetztem  Speisebrei  auf.  Es  handelt  sich  einmal  um  echte 
Falle  von  Tetanie  mit  vollkommen  ausgebildeten  Sjmptomen.  Weiter 
um  rudimentHre  Zustande  der  gleichen  Art,  ferner  um  epileptiforme 
und  tetanusartige  Muskelkontraktionen,  in  anderen  Fallen  um  die 
Erscheinungen  allgemeiner  Depression  und  des  Kollapses. 

Diese  Erscheinungen  sollen  sich  vorwiegend  bei  Erweiterangen  mit 
starker  Sftureabscheldung  finden.  Doch  vermOgen  die  vorliegenden  Be- 
obachtungen  unseres  Erachtens  vorerst  nicht  die  Behauptung  za  recht- 
fertigen,  daB  eine  Superazidit&t  notwendige  Yorbedingung  sei.  So  wie  die 
Symptome  sind  vielleicht  auch  die  Ursachen  keine  einheitlichen.  Man  denkt 
zunftchst  an  Resorption  giftiger  Stoffe,  die  in  dem  zersetzten  Mageninhalt 
entstanden  und  die  Krftmpfe  hervorrufen.  FranzSsische  Forscher^)  haben 
aus  dem  Machenchymas  Extrakte  bereitet  and  sie  bei  Tieren  in  diesem 
Sinne  wirken  sehen.  Doch  wird  man,  ehe  die  Methoden  der  Darstellung 
geschftrft  sind,  darauf  nicht  allzuviel  geben.  Zudem  warden  solche  Gifte 
noch  gar  nicht  gefanden.  Fleineb  ist  fQr  manche  Falle  der  Meinung, 
daB  mechanische  Momente  (Uberftlllung  des  Magens,  Zerrung  seiner 
Telle)  sowie  Austrocknang  der  Gewebe  and  Eindickang  des  Blates  maB- 
gebend  sind. 

AuBer  den  Bewegungen,  welche  in  der  normalen  Richtung 
am  Magen  ablaufen,  werden  nun  weiter  solche  beobachtet,  die 
den   Magen    durch    die  Kardia    ausleeren   oder   auszuleeren 


1)  8.  Chittenden  n.  Amerman,  Journal  of  physiology  14.  S.  483. 

2)  KussBCAUL,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  273.  —  v.  Merino,  Eongr.  f.  innere 
Med.  1893.  S.  471.  —  F.  Muller,  Charity- Annalen  13.  (1888.)  S.  273.  —  Loeb, 
Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  95.  —  Fleiner,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten  1. 
S.  243.  —  Ders.,  Krankheiten  der  Verdaunngsorgane.  In  beiden  Abhandlungen 
die  Literatur.  —  Ferbanini,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1901.  S.  1.  —  F.  Mijller, 
Kongr.  f.  innere  Med.  1898.  S.  167.  —  Kuckein,  Berl.  klin.  Wchs.  1898.  Nr.  45. 
—  Honigmann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  53.  S.  346. 

3)  z.  B.  Bouveret  u.  Devic,  Revue  de  m^decine  12.  (1892.)  S.  48. 
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sich  bestreben.  Cahn^)  und  Bautenbebg^  beobachteten  bei  Magen- 
dilatation  antiperistaltische  Bewegungen. 

Eine  wirkliche  Eroflfhung  der  Kardia  wird  durch  drei  Vorgange 
erreicht:  AnfstoOen,  Schlucken  und  Erbreehea. 

Man  versteht  unter  Aufstofien  die  Entleerung  von  Gasen  aos 
dem  Mund').  Das  Gas  kann  znnachst  Luft  sein  und  aus  dem 
Osophagus  stammen.  Durch  tiefe  Inspiration  bei  verschlossener 
Glottis  wird  Luft  in  den  Osophagus  gesaugt  und  durch  Exspira- 
tion  wieder  ausgestofien.  Oder  die  Gase  kommen  aus  dem  Magen 
und  konnen  dann  je  nach  den  Umsetzungen,  welche  in  ihm  gerade 
Yor  sich  gehen,  die  verschiedenste  Zusammensetzung  haben:  Kohlen- 
saure,  Wasserstoff,  Methan  konnen  aufgestofien  werden.  Diesen 
Gasen  ist  immer  Sauerstoff  und  Stickstoff  beigemischt,  und  in  einer 
ganzen  Beihe  von  Fallen  bestehen  die  aus  dem  Magen  entleerten 
Gase  entweder  vorwiegend  oder  lediglich  aus  Luft.  Haufig  reifien 
sie  kleine  Mengen  von  Mageninhalt  mit  in  die  Hohe,  und  da  Auf- 
stofien  yielfach  in  den  Fallen  vorhanden  ist,  in  welchen  fette  Sauren 
im  Magen  gebildet  werden,  so  gelangen  diese  mit  in  Osophagus  und 
Mund  und  rufen  dort  die  sogenannte  Pyrosis  hervor.  Auch  Salz- 
saure  kann  einen  hochst  unangenehmen  sauren  Geschmack  erzeugen. 

Die  Aastreibung  der  Gase  geschieht  hier  wesentlich  dadurcb,  daB  der 
Magen  bei  geOffheter  Eardia  dnrcb  Banchmaskeln  and  inspiratorische  Be- 
wegungen des  Zwerchfells  unter  Brack  genommen  wird;  vielleicht  genftgen 
auch  in  einzelnen  FftUen  die  Eontraktionen  des  Magens. 

Wodarch  alle  diese  Bewegungen  ausgelOst  werden,  ist  nicht  bekannt, 
am  hSlufigsten  geschieht  es  reflektorisch  vom  Magen  und  Peritoneum  aus. 
Gar  nicht  selten  treten  diese  Schluckbewegungen  nach  Art  von  klonischen 
Er&mpfen  ein.  Erregungszustande  des  Zwerchfells  bilden  dann  das  Haupt- 
moment,  und  diese  sind  unter  dem  Namen  des  Schluckens  bekannt. 
Der  Mechanismus  scheint  der  gleiche  wie  beim  Aufstofien  zu  sein  und 
auch  die  auslOsenden  Anregungen  sind  fthnliche:  neben  Reflexen  von  der 
Magenschleimhaut  und  vom  Peritoneum  kommen  hier  aber  auch  noch 
zentral  einsetzende  Reize  in  Betracht,  so  z.  B.  beim  Schlucken  der  Hy- 
sterischen  and  Eranker  mit  schweren  Yer&nderungen  der  Oblongata. 

Das  Erbrechen^)  besteht  aus  einer  Reihe  komplizierter  Be- 
wegungen der  Atmungs-  und  Magenmuskulatur,  welche  in  bestimm- 
ter  Reihenfolge   ablaufen  und  Mageninhalt  durch  den  Mund  nach 

1)  Cahn,  Arch.  f.  kiln.  Med.  35.  S.  402. 

2)  Rautenbebg,  Arch.  f.  klin.  Med.  67.  S.  308. 

3)  Weisgerbee,  Berl.  klin.  Wchs.  67.  Nr.  35. 

4)  RiTHLE  in  Traubes  Beitragen  zur  exp.  Pathol,  u.  Physiologie  1.  S.  1.  — 
OoHNHEiM,  Allg.  Path.  2.  Aufl.  2.  S.  39.  —  s.  Mayer  in  Hermanns  Handb. 
der  Physiologie  5.  IL  S.  434.  —  Janowski,  Volkmanns  klin.  Vortrage.  N.  F. 
Nr.  333.  —  Magnus,  Asher-Spiro,  Biophysik  1903.  S.  64. 
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auBen  treiben.  Mit  dem  Gefiihl  der  Ubelkeit  beginnt  eine  tiefe 
Inspiration,  es  folgt  eine  krankhafte  Kontraktion  der  exspiratorisch 
wirkenden  Bauchmnskeln  bei  verscblossener  Glottis  und  tiefsteben- 
dem  Zwerchfell.  Der  Pylorus  ist  fest  zusammengezogen,  die  Kardia 
Yollkommen  erschlafft,  der  Magen,  ebenfalls  schlaff,  fiibrt  vielleicht 
antiperistaltiscbe  Bewegungen  aus.  Bei  der  erwabnten  tiefen  In- 
spiration wird  Mageninhalt  in  die  Speiserobre  angesaugt.  Das  ist 
leicht  moglicb,  denn  deren  Bingmuskeln  sind  erscblafft,  ibre  Langs- 
scbicbten  zusammengezogen.  Sie  ist  also  jedenfalls  stark  erweitert 
und  setzt  dem  Mageninbalt  nur  auBerst  geringe  Widerstande  ent- 
gegen.  Durch  die  heftige  Kontraktion  von  Zwercbfell  und  Bauch- 
mnskeln werden  nun  Osophagus  und  der  mit  ibm  in  offener  Ver- 
bindung  stebende  Magen  entleert,  einfacb  ausgedriickt. 

Diese  Reihe  komplizierter  Bewegnngen,  die,  am  den  gdnannten  Erfolg 
zn  haben,  alle  in  bestimmter,  sorgf&ltig  abgestufter  Reihenfolge  ablanfen 
mQssen,  werden  vom  verlftngerten  Mark  aas  hervorgerufen,  und  zwar  von 
einer  Stelle  aus,  die  dem  Atemzentrum  nahe  liegt.  Sie  ist  einmal  durch 
intrazerebrale  Prozesse  und  Gifte  direkt  erregbar,  wird  aber  hftufiger  reflek- 
toriscii  gereizt,  und  zwar  am  hftufigsten  von  den  Magend,sten  des  Vagus, 
vor  allem  von  ihren  Endigungen  in  der  N&he  der  Kardia  aus.  MOglicher- 
weise  kann  auch  die  Erregung  der  Yagusstamme  wirksam  sein.  So  entsteht 
vielleicht  das  Erbrechen  im  Gefolge  von  DruckerhOhung  des  Liquor  cere- 
bralis.  Doch  ist  nicht  ausgeschlossen,  daB  dieses  Moment  auch  auf  die 
Endigung  der  Nerven  in  der  Medulla  selbst  wirkt.  Sehr  hftufig  sind 
endlich  noch  reflektorische  Erregungen  von  alien  mOglichen  Stellen  des 
EOrpers,  besonders  von  den  verschiedenen  Stellen  des  Peritoneums  aus. 

Die  Brecbbewegungen  rufen  nicbt  nur  am  Magen  Verande- 
rungen  hervor,  sondern  sind,  wie  erwabnt,  von  starkstem  EinfluB 
auf  den  intrathorakalen  und  den  Blutdruck.  Wie  Tbaube^)  gezeigt 
bat,  sinkt  der  Blutdruck  anfangs  unter  Auftreten  von  Yaguspulsen, 
um  nacbber  am  Ende  des  Brecbaktes  bei  gleicbzeitiger  Puls- 
bescbleunigung  zu  steigen.  Aucb  die  im  Beginn  des  Erbrecbens 
nacbweisbaren  Erhobungen  der  Speicbel-  und  ScbweiBabsonderung 
erweisen,  wie  ausgedebnte  Erregungen  der  Brecbreiz  im  Organis- 
mus  erzeugt. 

Wir  kommen  nocb  zu  den  Empflndangeny  welche  tob  seiten  des 
kranken  Xageng  aosgelOgt  werden  kSnnen.  Der  Gesunde  merkt  von 
seinem  Organ  nur  dann  etwas,  wenn  er  Hunger  bat,  oder  der 
Magen  stark  iiberfuUt  ist.  Das  Hungergefuhl  stebt  unzweifelbaft 
mit  seinem  Zustand  in  Zusammenhang,  docb  vermogen  wir  bisber 
nicbt   zu   sagen,   worin   das   auslosende  Moment   liegt.    Aucb   die 

1)  Tbaube,  Die  Symptome  der  Krankheiten  des  Respirations-  u.  Zirkula- 

tioosapparates.    Berlin  1867. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  23 
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Darme  sind  von  Bedeutung  fiir  die  Entstehung  des  Hungergefuhls. 
Wenigstens  kennt  man  bei  starkem  Hunger  Empfindungen  in  ihnen, 
und  es  ist  an  Kranken  mit  Darmfisteln  gesehen  worden,  dafi  jene 
durch  die  Fiillung  des  Magens  nicht  vollstandig  aufgehoben,  son- 
dem  erst  gestillt  wurden,  nachdem  auch  in  den  Darm  Nahrung 
eingeschoben  war^).  Sicher  ist  der  Znstand  unserer  Psyche  eben- 
falls  direkt  von  Einflufi.  Fraglich  bleibt  nor,  wie  weit  das  Be- 
dlirfnis  der  Korperzellen  nach  Nahrungszufuhr  bedeutungSYoU  wird. 
Auch  daflir  konnte  manches  sprechen,  z.  B.  der  Hunger  mancher 
Diabetiker  und  der  nach  starken  Muskelbewegungen.  Jedenfalls 
ist  der  Zustand  des  Magens  in  erster  Linie  mafigebend.  Wir  finden 
Steigerung  des  Hungergefuhls  in  manchen  Fallen  von  Superaziditat 
oder  Ulcus  ventriculi,  wenn  sich  der  Magen  rasch  entleert.  Yiel 
haufiger  ist  bei  den  verschiedensten  Formen  von  Magenstorung 
Mangel  an  Hungergefuhl  und  deswegen  verminderter  Trieb  zur 
Kahrungsaufnahme  (Appetitlosigkeit).  Beide  Begriffe  sind  nicht 
vollig  gleich.  Zuweilen  haben  die  Kranken  doch  Hunger,  aber  sie 
konnen  nicht  essen,  weil  der  ^Appetif^  fehlt  Es  ist  bis  jetzt  noch 
nicht  zu  entscheiden,  welche  Yeranderungen  der  Magentatigkeit  das 
Bestimmende  fiir  die  Erzeugung  der  Appetitlosigkeit  sind  —  wir  be- 
obachten  sie  jedenfalls  bei  Storungen  der  Sekretion  und  der  Motilitat. 

Das  Gefuhl  von  Druck  und  Voile,  welches  Gesunde  erst 
nach  recht  starker  Uberfiillung  des  Magens  empfinden,  tritt  bei 
Kranken  schon  viel  friiher  ein,  d.  h.  ehe  die  Ausdehnung  der 
Magenwand  iiberhaupt  hohere  Grade  erreicht.  Bei  schnell  ent- 
stehenden  Dilatationen  ist  es  entschieden  am  haufigsten  und  fehlt 
nicht  selten,  wenn  das  Organ  allmahlich  ausgeweitet  wird.  Das 
spricht  daflir,  daB  fur  seine  Genese  eine  erhohte  Spannung  der 
Magenwand  doch  von  Bedeutung  ist. 

Sehr  haufig  und  aus  den  mannigfachsten  Ursachen  werden 
Schmerzen  am  Magen  beobachtet.  So  zunachst  bei  Ulzerationen 
der  "Wand,  also  beim  runden  Magengeschwiir  und  Karzinom.  Es 
liegt  nahe,  hier  Saurereizungen  des  Geschwiirsgrunds  durch  Salz- 
saure  oder  organischen  Sauren  anzunehmen.  Wissen  wir  doch  von 
ihnen,  daC  sie  sogar  bei  intaktem  Epithel  zu  sehr  heftigen  Schmerzen 
Veranlassung  geben  konnen.  Sie  erregen  dann  vielleicht  sensible 
Nerven  direkt.  Wahrscheinlich  sind  aber  nicht  selten  die  Muskeln 
als  Zwischenglied  eingeschaltet,  d.  h.  es  entstehen  durch  den  Reiz 
der  Sauren  echte  Muskelkrampfe,  besonders  am  Pylorus  oder  auch 


1)  BuscH,  Virch.  Arch.  14.  S.  140. 
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an  der  Kardia,  und  diese  sind  dann  recht  schmerzhaft,  wie  das 
auch  von  den  Kontraktionszustanden  der  Darmmuskulatur  bekannt 
ist.  So  ist  es  sehr  leicht  moglich,  daS  die  im  Y olksmunde  als  Magen- 
krampfe  bezeichneten  Zustande  auch  wirklichen  Krampfen  der 
Muskulatur  entsprechen.  Und  solche  waren  dann  durch  die  mannig- 
fachsten  Momente,  z.  B.  eben  durch  starke  Saurewirkung  besonders 
bei  Substanzverlusten  auslosbar.  Auch  echte  Neuralgien  der  Magen- 
nerven  diirftenvorkommen.  MancbederunterdemNamenKardialgie 
bezeichneten  Zustande  gehoren  hierher.  Uber  das  auslOsende 
Moment  sind  wir  bier  ebenso  im  unklaren  wie  bei  alien  echten 
Neuralgien.  Die  fiirchterlichen  als  „gastrische  Bjisen"  bei  Tabes 
auftretenden  Schmerzen  diirften  in  Degenerationen  und  dadurch  ge- 
schaffenen  Erregungszustanden  von  Yagusfasem  ihre  Ursache  haben. 
Auch  an  anderen  Korperstellen  konnen  vom  Magen  aus  allerlei 
merkwiirdige  Symptome  hervorgerufen  werden.  Yon  den  epilepsie- 
ond  tetanieartigen  Krampfen  sprachen  wir  schon.  Dazu  kommen 
noch  yasomotorische  Erscheinungen  sowie  Parasthesien  und  Neu- 
ralgien an  alien  moglichen  Orten.  Endlich  konnen  Zustande  von 
Migrane  und  Schwindel  vom  Magen  aus  erzeugt  werden,  sowie 
Anomaliem  der  Innervation  von  Herz  und  Lungen,  z.  B.  Husten. 
Das  ist  alles  fiir  den  Arzt  von  groBter  Bedeutung,  und  fur  die 
Erklarung  der  funktionellen  Zusammenhange  diirften  auch  hier 
wieder  teils  reflektorische  Yorgange,  teils  die  Wirkung  von  im 
Magen  gebildeten  Giften  in  Betracht  kommen.  Die  Erforschung 
des  letzteren  Moments  verspricht  groBe  Erfolge,  wenn  Yorsicht 
und  scharfe  Kritik  die  Untersuchungen  leiten. 


£s  wurde  versucht  darzulegen,  wie  die  einzelnen  Leistungen  des 
Magens  krankhaft  ver&ndert  sein  kOnnen  and  wie  gerade  an  diesem  Organ 
die  mannigfachsten  Kombinationen  von  StOrungen  vorkommen.  Das  war 
ja  bis  zu  einem  gewissen  Grade  cliarakteristisch  fQr  den  Magen,  daB  eine 
Art  von  Funktionsverilnderung  so  h&ufig  andere  nach  sicli  zieht.  AUer- 
dings  ist  der  genauere  Einblick  in  den  inneren  Zusammenhang  der  ein- 
zelnen Erscheinungen  vielfach  nocli  versclilossen.  Auf  Grund  des  Be- 
sprochenen  laBt  sich  eine  Zahl  der  den  Arzt  bescli&ftigenden  Anomalien 
der  Magentiltigkeit  verstehen.  Man  kann  z.  B.  sagen:  in  dem  einen  Fall 
ist  eine  zu  geringe  Absonderung  von  Magensaft,  in  dem  anderen  eine 
Schwache  der  Mageube\Yegungen  das  eigentlich  MaBgebende  und  davon 
geht  alles  abrige  aus.  Es  laBt  sich  also  die  Art  der  im  Mittelpunkt 
stehenden  Funktionsstdrung  nicht  selten  mit  Sicherheit  erkennen.  Soil  die 
Diagnose  vollstAndig  sein,  so  maBte  gleichzeitig  noch  die  anatomische 
Veranderung  des  Magens  bekannt  sein.  Das  fflhrt  zu  der  Frage:  Ent- 
sprechen  bestimmten  Anomalien  der  Funktion  solche   der  Struktur?   Im 
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allgemeinen  sicher  nicht.  Darch  die  Untersachang  der  Verdauang  siiid 
direkt  erkennbar  nar  die  funktionellen  St6rungen,  die  der  ^Dyspepsia 
gastrica".  Haufig  gelingt  es  ja  auch  noch  weitere  UnterabteilaDgen  zu 
unterscheiden,  besonders  mit  Hilfe  der  physikalischen  Diagnostik.  Aber 
eine  direkte  Beziehung  zwischen  Anomalien  der  Funktion  and  anatomischen 
VerSinderungen  der  Schleimhaut  ist  noch  nicht  hergestellt,  besonders  weiS 
niemand,  wie  hftufig  die  so  oft  gebranchte  Bezeichnung  Katarrh  ^  &ach 
wirklich  mit  Recht  verwendet  wird!  DaB  nnsere  Eenntnisse  Qber  diese 
Dinge  so  gering  sind,  erscheint  verst&ndlich,  denn  viele  Magenkrankheiten 
sind  nicht  derart  schwer,  dafi  sie  Gelegenheit  zur  AusflQhning  von  Au- 
topsien  geben.  Yor  alien  Dingen  aber  verftndert  sich  die  Schleimhant 
sehr  schnell  nach  dem  Tode  und  deswegen  mtksscn  f&r  eine  anatomische 
Untersuchnng  ganz  besondere  VorsichtsmaBregeln  getroffen  werden.  Wir 
sind  demnach  fiber  die  Beziehung  zwischen  Art  der  anatomischen  and  funk- 
tionellen StOmngen  verhftltnismftBig  wenig  unterrichtet. 

Andererseits  trifit  der  Arzt  gar  nicht  selten  auch  Kranke  mit  leb- 
haftesten  Klagen  fiber  Magenbesch werden:  mit  Appetitlosigkeit,  mit  Ncigung 
zu  trbelkeit,  Geffihl  von  Druck  and  Yollsein  in  der  Magengegend,  oft 
sogar  mit  Schmerzen,  bei  denen  die  sorgf&ltigste  Untersuchnng  der  sekre- 
torischen  und  motorischen  Verh&ltnisse  des  Magens  nichts  Abnormes  er* 
kennen  IftBt 

In  einem  Teil  dieser  Falle  dfirfte  eine  auBerordentlich  groBe  Zart- 
lieit  und  Empfindlichkeit  des  Magens  bestehen.  Wenn  die  betreffenden 
Leute  sich  vorsichtig  mit  Art  and  Menge  ihrer  Speisen  und  Getr&nke 
halten,  so  sind  manche  frei  von  Beschwerden.  Auch  zahlreiche  gesunde 
Menschen  haben  Idiosynkrasien  gegen  einzelne  Nahrungsstoffe.  Hier 
gehen  aber  diese  so  weit,  daB  viele  Substanzen  nicht  mehr  vertragen 
werden.  Dann  kOnnen  die  betreffenden  Leute  natfirlich  in  ihrer  £r- 
n&hrung  bedenklich  leiden  und  sind  ffir  das  gewOhnliche  Leben  nur  schwer 
brauchbar. 

Oder  die  MagenstOrungen  sind  manchmal  vorhanden,  manchmal  fehlen 
sie.  Ihr  Auftreten  ist  im  wesentlichen  unabhangig  von  der  Art  der  auf- 
genommenen  Speisen,  richtet  sich  vielmehr  nach  dem  psychischen  Zustand 
der  Leute,  oder  die  Grfinde  daffir  sind  unbekannt.  Doch  ist  auch  dann 
die  Bedeutung  und  der  EinfluB  des  psychischen  Zustandes  unverkennbar. 
Das  sind  die  vor  allem  dnrch  Leube  beschriebenen  Zust&nde  von  „ner- 
vOser  Dyspepsie**.  Sie  werden  in  dem  MaBe  hftufiger,  wie  die  Wider- 
standsfahigkeit  der  BevOlkerung  gegen  allerlei  Unannehmlichkeiten  des 
Lebens  sinkt,  und  wie  diese  ihren  EinfluB  auf  kOrperliche  Yorg&nge 
geltend  machen.  Yon  welch  auBerordentlicher  Bedeutung  der  Zustand 
unserer  Seele  gerade  auf  die  Verrichtungen  des  Magens  ist,  weiB  jeder 
von  sich  selbst  her,  und  es  wird  deshalb  auch  verst&ndlich,  daB  psychische 
Stdrungen  bei  manchen  direkt  pathologische  Erscheinungen  von  seiten  des- 
selben  zu  erzeugen  vermOgen.  Dann  kann  jede  Funktion  ffir  sich  in  der 
verschiedenartigsten  Weise  betroffen  sein  —  beinahe  alles,  was  wir  im 
vorausgehenden  darzulegen  versuchten,  kommt  bei  diesen  Zust&nden  von 


1)  8.  die  interessanten  An sfuh range n  von  F.  A.  Hoffmank  in  seiner  allg. 
Therapie, 
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nervCser  Dyspepsie  vor.  Wie  Stbumpell  in  einem  vortrefFlichen  Aufsatz^) 
hervorhebt,  muB  man  direkt  von  einer  „psychischen  Dyspepsie"  reden. 
Diese  nervOse  oder  psychische  Dyspepsie  ist  ein  Symptom,  keine  Krank- 
heit  ftlr  sich^).  Man  trifft  sie  bei  den  allerverschiedensten  Erankheits- 
znst&nden,  speziell  bei  solchen  des  Nervensystems  und  der  Psyche.  Dbeyfus 
hat  die  Hftafigkeit  ihres  Yorkommens  genau  stadiert  and  untersucht, 
welche  Erankheiten  in  erster  Linie  als  Grundlage  dieser  nervOsen  Dyspepsie 
zu  betrachten  sind,  Eonstitutionelle  wie  erworbene  Nervositftt,  Epilepsie 
und  Hysterie,  namentlich  aber  das  zirkul&re  Irresein  und  seine  leichtere 
Form  die  Zyklothymie  spielen  neben  zahlreichen  anderen  ZustHnden  die 
hauptsftchliche  Rolle.  Auf  dem  Boden  dieser  Erankheiten  entwickeln 
sich  MagenstOrungen  der  verschicdensten  Art.  Ihr  Yerlauf  ist  ebenso 
wie  ihre  Entstehung  und  ihr  Yerschwinden  vOllig  abhangigvon  der  Ent- 
wicklung  der  Grundkrankheit. 

Ehe  wir  auf  die  Storung  der  im  Dariu  ablaufenden  Prozesse 
eingehen  konnen,  muB  die  Patliologie  der  ihm  zuflieBenden  Sekrete 
und  ihrer  Bildungsorgane  besprochen  werden. 


Bie  Storangen  der  Oall^nabsclieidnng^). 

Uber  die  Veranderungen  der  ausgeschiedenen  Gallenmenge 
bei  Krankheiten  des  Menschen  wissen  wir  nichts  Sicheres,  denn 
die  vorliegenden  Beobachtungen  sind  nicht  einwandfrei.  Auf  Grund 
der  physiologischen  Verbaltnisse  darf  man  mit  Sicherheit  annehmen, 
daB  in  alien  Krankheiten,  die  mit  verminderter  Nahrungsaufnahme 
verbunden  sind,  auch  die  abgesonderten  Gallenmengen  sinken,  be- 
sonders  werden  Chelate  und  Wasser  vermindert.  Betreffs  der  Farb- 
etoffe  muB  das  Urteil  sehr  zuriickhaltend  sein,  weil  auch  am  Ge- 
sunden  betrachtliche  Schwankungen  vorkommen.  Besser  orientiert 
ist  man  iiber  Variationen  der  Zusammensetzung.  Leicht  diffusible 
Korper,  welche  in  abnormer  Weise  im  Blute  kreisen,  gehen  haufig 
in  die  Galle  iiber,  z.  B.  Zucker,  wenn  das  Blut  mehr  als  0,3  Proz. 


1)  V.  Strumpell,  Arch.  f.  klin.  Med.  73.  S.  672. 

2)  G.  Dreyfus,  Die  nervSse  Dyspepsie.    Jena  1908. 

3)  Ober  pathol.  Physiologie  der  Galle  a.  Cohnheibc,  AUg.  Path.  2.  Aufl. 
2.  S.  62;  Stadelmank,  Der  Ikteras.  Stuttgart  1891;  Feebichs,  Elinik  der 
Leberkrankheiten ;  Leyden,  Pathol,  des  Ikterus;  Charcot,  Maladies  du  foie  et 
des  reins.  Paris  1891;  v.  Noorden,  Pathol,  des  Stoffwechsels;  Minkowskis  Re- 
ferat  in  den  Ergebnissen  der  allgem.  Path.  II.  1897.  S.  696  gibt  die  Literatur; 
Quincke  n.  Hoppe-Seyx^er,  Die  Krankheiten  der  Leber  in  Nothnagels  Handb. 
18.  —  Gamgee,  Physiol.  Chemie  der  Verdauung.    Ubersetzt  1897. 
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enthalt  Auch  andere  Stoffc  werden  mit  der  Galle  aosgeschieden^); 
Yon  ihnen  konnen  die  Antiseptika  vielleicht  noch  grofie  Bedeutung 
gewinnen. 

Zuweilen  soil  Eiweifi  in  der  Galle  auftreten;  es  warde  nach 
Alkoholeingabe  von  Bbauer  beobachtet^.  In  einzelnen  Fallen  hat 
man  am  Menschen  eine  starke  Abnahme  der  Farbstoffe  gesehen. 
Das  kommt  bei  Degeneration  der  Leberzellen  w'slhrend  des  Fiebers 
Yon  Infektionskrankheiten  und  bei  Tuberkulose  vor'').  Hoch  ist 
der  Farbstoffgehalt  der  Blasenzellen  bei  Stauungsznstanden.  Er- 
hebliche  Schwankungen  beobachtet  man  bei  zahlreichen  Prozessen« 

Sehr  wichtig  sind  die  TerlndeniBgeii  der  Galle^),  welche  nach 
der  Einwirkung  einzelner  Qifte  auf  Blut  und  Leber  eintreten.  Wenn 
Hamoglobin  im  Serum  gelost  wird  oder  grofiere  Mengen 
roter  Korper  rasch  zerfallen,  so  bemachtigen  sich  zahlreiche 
Organe  des  Farbstoffs  (s.  Kapitel  Blut).  In  erster  Linie  tun  es  die 
Leberzellen.  Sie  bilden  dann  eine  veranderte  Galle,  und  zwar  sinkt 
zunachst  ihre  Menge.  Dabei  ist  die  absolute  QuantitUt  des  Farb- 
stoffs nicht  unbetrachtlich  erhoht,  die  der  Cholate  unverandert  oder 
eher  geringer.  Nicht  selten  enthalt  sie  sogar  Oxyhamoglobin*),  und 
dies  schon  lange,  ehe  die  Nieren  den  im  Blut  gelSsten  Farbstoff 
wegnehmen. 

Ebenso  wie  das  Hamoglobin  verandem  auch  Gifte  die  Be- 
schaffenheit  der  Galle,  machen  sie  ^pleiochromisch**,  wie  Stadel- 


1)  Zusaminenstellang  der  Stofie  bei  Charcot  1.  c,  Peipeb,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  4.  S.  402;  Fileune,  Virch.  Arch.  117.  8.  415;  Pisenti,  Arch.  f.  exper. 
Path.  2.  S.  219;   Gamgee  1.  c.  8.  385.  —  Euhn,   Ztft  f.  klin.  Med.  53.  8.  64. 

—  BiLvuER,  Ztft.  f.  phye.  Chemie  40.  8. 182.  —  8.  Lang,  Ztft.  f.  exp,  Pathol.  3. 

—  Wandel,  Arch.  f.  exp.  Pathol,  u.  Phar.  56.  8.  161  (1907). 

2)  Gerber  u.  Haixauer,  Eiweifiausscheidang  in  der  Galle.  Ztft  f.  Bio- 
logie  45.  S.  372. 

3)  Zit.  bei  Gamgee  1.  c,  8.  387.  —  Kimura,  Arch,  f  klin.  Med.  79.  8.  274. 

4)  Eine  ansgezeichnete  zusammenfassende  Darstellung  der  in  Betracht 
kommenden  Verhaltnisse  bei  Stadelmann,  Der  Ikterus.  Stattgart  1891 ;  s.  femer 
Naunyn,  Arch.  f.  Physiol.  1868.  8.  401;  1869.  8.  579;  8tadelmann,  Arch.  f. 
klin.  Med.  43.  8.  527.  —  Polycholie  u.  Pleiochromie :  Minkowski  u.  Naunyn, 
Arch.  f.  exp.  Path.  21.  8.  1;  Stadblmann,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  8.  527.  — 
Toluylendiamin  und  Arsenwasserstoff:  8tadelmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  14. 
8.  231;  15.  8.  337;  16.  8.  118  u.  8.  221;  23.  8.427.  —  Phosphor:  Stadelmann, 
Arch.  f.  exp.  Path.  24.  S.  270;  Ders.,  Ikterns;  Ebstein,  Arch,  der  Heilkunde 
8.  —  Hamoglobin:  Vossius,  Arch.  f.  exp.  Path.  11.  S.  427;  Stadelmann,  Ebenda 
15.  8.  337;  27.  S.  93;  Tarchanofp,  Pflugers  Arch.  9.  8.  3. 

5)  Filehne,  Virch.  Arch.  121.  8.  605.  —  Stern,  Ebenda  123.  8.  33. 
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MANN    dies    bezeichnete.     Wir   nennen    z.    B.  Toluylendiamin, 
Arsenwasserstoff,  Phosphor. 

Die  ersten  beiden  zerstOren  rote  BlntkOrperchen,  )w&hrend  der  Phosphor 
das  an  Menschen  nnd  SSingetieren  sicher  nicht  tat.  Die  Zasammensetzung 
der  Galle  ist  bei  den  genannten  Yergiftungen  nicht  immer  die  gleiche. 
Zwar  scheint  ihre  Menge,  anfangs  wenigstens,  stets  vermindert  and  ebenso 
die  absolate  Qaantit&t  der  Farbstoffe  immer  erhOht  za  sein,  in  manchen 
Fallen  sogar  am  das  Mehrfache  der  Norm.  Die  Gfaolate  sind  jedenfalls 
nie  so  vermehrt  wie  die  Pigmente.  Hftafig  ist  ihre  Quantitfit  anverftndert 
Oder  sogar  stark  herabgesetzt.  Wohl  aber  ist  die  Konsistenz  der  Galle 
immer  eine  ganz  andere,  eine  sehr  viel  z&here,  and  aach  ihre  eigentfim- 
lichen  schleimigen  Nakleoalbamine  sind  vermehrt  —  auf  die  mechanischen 
Verh&ltnisse  kommen  wir  nochmals  za  sprechen.  Im  weiteren  Yerlaaf 
wird  wieder  mehr  Galle  abgeschieden^  ihre  Zasammensetzung  &ndert  sich 
fortdaaernd  and  ist  dann  in  verschiedenen  F&llen  verschieden.  Meist  wird 
sie  vor&bergehend  aaeh  hell  and  trtlbe  and  stark  schleimig,  so  besonders 
bei  der  Toluylendiamin-  and  aach  bei  der  Phosphorvergiftang. 

Die  Ursache  der  ver&nderten  Beschaffenheit  der  Galle  dOrfte  darin 
liegen,  dafi  die  erw&hnten  Stoffie  einen  eigentttmlichen  EinfluB  aaf  die 
Leberzellen  haben:  sie  regen  sie  za  einseitig  erhOhter  Sekretion,  n&mlich 
za  verstftrkter  Prodaktion  von  Gallenpigment  an,  w^lhrend  die  Entstehang 
der  Gallensanren  vielfach  sogar  gehemmt  ist.  Die  Stoffe,  welche  Blat- 
kOrperchen  aaflOsen,  wirken  dann  doppelt:  einmal  dnrch  die  Alteration 
des  H&moglobins,  aber  sicher  aach  durch  die  Leberzellen. 

Tiber  das  Verhalten  der  Galle  bei  anderen  Leberkrankheiten, 
als  den  durch  die  genannten  Gifte  (Toluylendiamin,  Phosphor)  er- 
zeugten  Veranderungen,  sind  wir  wenig  unterrichtet  Auf  die  Um- 
wandlung,  die  sie  unter  dem  Einflufi  von  Stauungen  in  der  Gallen- 
blase  erleidet^),  werden  wir  spater  eingehen. 

Sehr  haufig  scheiden  sich  Konkremente  aus  der  Galle  ab  (Gallen- 
steine)^). Fast  stets  geschieht  dies  in  der  Blase  selbst  und  nur 
recht  selten  in  den  Gallengangen  in  und  au&erhalb  der  Leber.  Zu- 
weilen  entsteht  nur  ein  Stein,  sehr  viel  haufiger  aber  bilden  sich 
gleichzeitig  mehrere,  oft  sogar  recht  viele  —  hunderte  hat  man 
gesehen.  Die  in  einer  Blase  vorhandenen  Steine  sind  offenbar 
haufiger  zu  gleichen  als  zu  verschiedenen  Zeiten  entstanden.  Das 
hangt    wohl    damit    zusammen,    dafi,    wenn    einmal    Konkremente 


1)  8.  Neumeister,  Sitzber.  der  physikalisch-medizin.  Gesellsch.  zu  Wurz- 
burg  1890. 

2)  Naunyn,  Klinik  der  CholelithiaBis.  Leipzig  1891.  —  Frebichs,  Leber- 
krankheiten.  —  Naunyn,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  17.  —  FCjrbringer, 
Ebenda.  S.  39.  Diskussion  daselbst  —  Biedel,  Erfahningen  fiber  die  Gallen- 
steinkrankheit.  Berlin  1892.  —  Dare,  in  Stintzing  und  Penzoidte  Handbuch 
der  speziellen  Therapie  4.  —  Gumprecht,  Deutsche  med.  Wchs.  1895.  Nr.  14  ff. 
—  Ehret  u.  Stolz,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  6,  7,  8. 
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sich  gebildet  haben,  diese  gewissermafien  als  ^Eaistallisations- 
zentren"  fur  die  in  Betracht  kommenden,  zur  AusscheiduDg  ge- 
langenden  Stoffe  wirken^).  Ihre  Grofie  wechselt  aufierordentlich. 
Die  Steine  bestehen  vorwiegend  aus  Cholestearin  und  Bilirubin- 
kalk,  am  haufigsten  aus  beiden  Stoffen.  Doch  kommen  auch  Kon- 
kremente  vor,  welche  nur  einen  der  beiden  Korper  enthalten.  Neben 
diesen  beiden  Hauptbestandteilen  findet  man  in  ihnen  inkonstant 
Kalziumkarbonat,  schwere  Metalle,  reine  Farbstoffe  und  der  en 
Derivate. 

Die  genannten  Stoffe  fallen  nicht  etwa  deswegen  aus,  well  sie  in 
erhOhter  Menge  vom  Organismus  gebildet  and  in  die  Galle  abgeschieden 
werden.  Wir  wissen  jetzt,  dank  den  ausgezeichneten  Untersuchnngen 
Naukyns,  daB  die  Menge  des  Kalkes  in  der  Galle  ganz  nnabh&ngig  von 
Nahrung  and  Stoffwechsel  ist  Der  Ealk  stammt  wahrscheinlich  baapt- 
sftchlicb  von  den  Epitbelien  der  Gallenwege.  Die  Menge  des  Cholestearins 
in  der  Galle  ist,  wie  wir  jetzt  wissen  2),  unabhftngig  von  der  Art  der 
Nahrung.  Weshalb  fallen  nun  Cholestearin-  und  Bilirubinkalk  ans?  FUr 
Cholestearin  hat  die  Galle  reichliche  LOsungsmittel  in  den  Cholaten^  Seifen 
und  Fetten.  Weit  grOBere  Mengen  dieses  KOrpers,  als  je  in  der  Galle 
vorkommen,  kOnnten  darch  die  genannten  Stoffe  in  LOsung  gehalten 
werden.  Indessen  IftBt  Galle,  die  man  sterilisiert  auBerhalb  des  EOrpers 
halt,  auch  ohne  daB  sonst  irgend  etwas  mit  ihr  vorgenommen  wird,  unter 
Umst£tnden  Cholestearin  kristallinisch  ausf alien  ^).  AbgestoBene  Epitbelien 
dUrften  diesen  ProzeB  bef^rdern.  Namentlich  aber  tun  das  bakterielle  In- 
fektionen :  wird  z.  B.  cholestearinges&ttigte  Galle  mit  Bact.  coli  geimpft, 
so  scheidet  sich  Cholestearin  aus^).  Bilirubinkalk  fallt  aus  der  cholat-  und 
kalkhaltigen  Galle  wahrscheinlich  nur  bei  bestimmter  Reaktion  und  bei 
Gegenwart  von  EiweiBkOrpern  aus.  Das  Eindringen  von  Bakterien  be- 
fOrdert  die  Ausbildung  von  SchleimdrQsen  an  der  Wand  der  Gallenwege^). 
Dadurch  wird  Gelegenheit  gegeben  zum  Ausfallen  von  Ealk. 

Somit  kOnnen  reine  Cholestearinsteine  schon  bei  einfacher  Stagnation, 
Bilirubinkalksteine  wohl  nur  nach  Infektion  entstehen. 

Die  Bedingungen  f&r  die  Wirksamkeit  dieser  Momente  am  Menschen 
sind  nun  gegeben,  wenn  die  Galle  stagniert  und  infiziert  wird.  Im  Alter 
wird  die  Muskulatur  der  Gallenwege  atrophisch,  die  Bewegung  der  Galle 
also  gehemmt.  Bei  Frauen  fUhren  SchnUren  und  Gravidit&ten  zu  Yer- 
zerrung  und  Verlegung  der  groBen  Gallenwege  und  der  Blase  —  wiederum 
also  Stagnation.  Im  hdheren  Alter  und  bei  Frauen,  die  geboren  haben, 
sind  aber  Gallensteine  recht  haufig.  Stagnation  ist  neben  hereditftrer 
Belastung   das   einzige   bekannte   Moment,    welches   die   Entstehung    von 


1)  Stolz,  Earlsbader  Naturforscherversammlung  1902,  Sektion  f.  Chirargle. 

2)  GkK>DMAN,  Hofmeisters  Beitrage  9.  S.  91. 

3)  Bacmeisteb,  Munchner  med.  Wchs.  1908.  Nr.  5—7  (unter  Aschoff), 

4)  GERARD,  C.  r,  Soc.  Biol.  1905.  S.  348.  —  Cramer,  Joum.  of  exp.  med.  9. 
—  LicHTwiTZ,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  8.  100. 

5)  AscHOFF,  Deutsche  pathol.  Gesellschaft  1905.  S.  41.  —  Bacmeister  I.  c. 
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Gallensteihen  beganstigt.  Erzengt  werden  sie,  wie  Dachher  darzalegen 
ist,  durch  Infektion.  Nun  wQrde  man  znnachst  fragen:  Schftdigt  etwa  die 
stagnierende  Galle  direkt  die  Epithelien  der  Wege  and  ffihrt  deswegen 
zar  AbstoBang  von  solchen?  Zn  dieser  Annahme  haben  wir  keinerlei 
Berechtigung. 

Wohl  aber  liegt  der  Gedanke  sehr  nahe,  daB  dnrch  Stauung  die 
Wachemng  Eatarrh  erzengender  Mikroorganismen  begfinstigt  wird.  Die 
nonnale  Galle  des  gesunden  Menschen  ist  roeist  steril,  obwohl  Gallenwege 
nnd  Darm  ja  immer  in  offener  Verbindnng  stehen  ^).  Das  liegt  sicher  in 
erster  Linie  an  der  Be^iregnng  der  FlQssigkeit.  In  gleichmABigem  Strom 
geht  sie  von  der  Leber  zam  Darm  za  and  sptllt  deshalb  alle  fremden  Ein- 
dringlinge  in  diesen  hinein.  So  gelingt  es  ihr  sogar  hftafig,  kQnstlich  ein- 
gebrachte  Mikroorganismen  za  entfernen,  ohne  daB  dem  Organismus  irgend- 
wie  starkerer  Scbaden  erwftchst^).  Dagegen  wuchern  diese  in  der  Galle 
sogleich,  wenn  sie  z.  B.  darch  Unterbindnng  des  Choledochns  angestaut 
wird.  Und  im  Tierversnch  genQgt  der  VerschluB  des  groBen  Gallengangs 
allein  schon  dazu  die  Galle  za  infizieren^),  man  branch t  dann  Mikroorga- 
nismen gar  nicht  erst  in  sie  hinein  za  bringen.  Wahrscheinlich.  vermOgen 
sich  diese  vom  Darm  aas  darch  die  Ligatar  nach  oben  in  die  sta- 
gnierende Galle  fortzapflanzen  and  dort  zu  wuchern. 

Nun  findet  man  die  Galle  des  Menschen  bei  Krankheiten,  besonders 
bei  Infektionsjcrankheiten,  z.  B.  bei  Abdominaltyphus  oder  Pneumonie  sehr 
haufig  bakterienhaltig^).  FQr  das  Bacterium  coli  liegt  es  am  nftchsten, 
eine  Einwanderung  aus  dem  Darm  anzunehmen,  w&hrend  die  andern  Mi- 
kroben,  speziell  auch  die  Typhusbazillen  wohl  vom  Blute  aus  eindringeu. 
GewiB  ist  die  h&matogene  Infektion  die  haufigere.'  Wuchern  nun  aber 
Mikroben  in  der  Galle,  so  fQhren  sie  zu  einer  Um&nderung  der  in  der 
Galle  bestehenden  kolloidalen  LOsnngen^).  Die  in  der  Galle  kolloidal  ge- 
Idsten  Stoffe  sind  elektrisch  gleichsinnig  geladen.  Durch  die  Anwesenheit 
von  Bakterien  and  entzQndlichem  EiweiB  kommt  es  zu  Ausf&llung  von 
Cholestearin,  Bilirubin  und  EiweiB,  sowie  des  kohlensauren  und  phosphor- 
sauren  Ealks.  Jetzt  gibt  es  Kristallisationszentren.  Nun  f&llt  Bilirubin  in 
Yerbindung  mit  dem  Ealk  der  Epithelien  als  Bilirubinkallv  aus  und  teils 
aus  amorphem  Gholestearin,  teils  aus  sandartigem  Bilirubinkalk  entstehen 
jetzt  die  ersten  Anf&nge  der  Eonkremente.  Ihre  weitere  Ausbildung  er- 
folgt,  wie  Nauntn  ftberzeugend  nachweist,  durch  Ablagerung,  Einwande- 
rung sowie  Aus-  und  Umkristallisieren  namentlich  von  Cholestearin. 

Wir  wissen  also  sicher,  daB  Bakterien,  die  in  die  Gallenwege 


1)  Vgl.  E.  Frankel  u.  p.  Erause,  Ztft.  f.  Hygiene  32.  S.  97.  —  Gilbert 
u.  Lesebomlet,  C.  r.  See.  Biol.  1903.  S.  664.  —  Vgl.  Ehret  u.  Stolz  1.  c. 

2)  8.  Naunyn.  Cholelithiasis. 

3)  HoMEN,  Ztrbl.  f.  Pathol.  5.  1894.  S.  825. 

4)  z.  B.  Chiari,  Ztft.  f.  Heilkunde  15.  S.  199.  Literatur  bei  Gumprecht 
1.  c;  Naunyn  1.  c;  Paltauf,  Artikel  ^Gallenwege"  in  Lubarsch-Ostertag,  Er- 
gebnisse  der  pathoI.  Morphologic  u.  Physiologie  189G.  —  Chiari  u.  Kraus, 
Ztft.  f.  Heilkunde  18.  S.  509.  —  Forster,  Munchner  med.  Wchs.  1908.   Nr.  1. 

5)  LiCHTwiTz,  Arch.  f.  klin.  Med..  92.  S.  100.  —  Hirsch,  Deutsche  pathol. 
Gesellschaft  1907.  S.  155. 
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einwanderten,  dort,  namentlich  wenn  die  Galle  gestaut  ist,  einen 
Katarrh  hervornifen  konnen,  sowie  daB  dieser  die  Entstehung  von 
Steinen  wohl  befordern  kann.  Wir  wissen  weiter,  daB  Mikro- 
organismen  bei  mannigfachen  Gelegenheiten  in  die  GaUe  iibergehen. 
Es  ist  jetzt  durchaus  wahrscheinlich,  daB  die  Gallensteine  des 
Menschen  wirklich  auch  ihre  Entstehung  in  erster  Linie  der  Tatig- 
keit  von  Bakterien  verdanken.  Neuerdings  ist  es  auch  gelungen, 
mit  Hilfe  von  Bakterien  Steine  zu  erzeugen  *).  In  der  Kegel  haben 
die  bei  einem  Individuum  gefundenen  Steine  gleiches  Alter  —  sie 
wiirden  also  nach  dieser  Annahme  bei  einer  Gelegenheit  entstanden 
sein.  Neuerdings  \7urde  sogar  verhaltnismaBig  haufig  beobachtet, 
daB  sie  sich  im  AnschluB  an  eine  Infektionskrankheit,  z.  B.  Typhus 
entwickeln.  Die  Bakterien  wurden  also  nach  dieser  Annahme  bei 
irgendeiner  gunstigen  Gelegenheit  in  die  Gallenwege  eindringen 
und  dort  die  Veranlassung  zur  Entstehung  des  steinbildenden 
Katarrhs  geben.  Sie  selbst  konnen  dann  entweder  absterben,  oder 
sie  konnen  sich  jahrelang  in  der  Galle  halten^,  um  mit  ihr  perio- 
disch  in  den  Darm  einzutreten  und  dann  mit  den  Fazes  den  Korper 
zu  verlassen  (Typhusbazillentrager).  Noch  wahrscheinlicher  ist,  daB 
auch  die  Gallenblase  nicht  den  dauemden  Aufenthaltsort  der  Typhus- 
bazillen  darstellt,  sondem  daB  sie  in  Leber,  Knochenmark  oder 
anderen  Organen  festsitzen  und  von  Zeit  zu  Zeit  mit  der  Galle 
ausgeschieden  werden. 

Die  Anwesenheit  von  Konkrementcn  in  den  Gallenwegen  brancht 
keine  Krankheitserscheinungen  zu  machen.  Besonders  dann  nicht,  wenn 
sie  sich  im  Zustande  der  Ruhe  befinden,  d.  h.  bei  offenem  Ductus  cysticus 
ruhig  in  der  Blase  liegen.  Andererscits  fQhrt  aber  auch  h&ufig  die  Chole- 
lithiasis zu  den  mannigfachsten  Nachteilen  und  Gefahren  far  den  Organis- 
mus:  qua] voile  Schmerzanfklle,  EntzQndungen ,  Adhftsionen  im  Peritoneum, 
Perforationen,  Infektion  der  Gallenwege.  Die  erste  Veranlassung  zur  Aus- 
bildung  geMrlicher  Zust&nde  gibt,  wie  wir  vor  alien  Dingen  aas  den 
wichtigen  Beobachtungen  Riedels  wissen,  ein  entzUndlicher  ProzeB  in 
der  Gallenblase.  Riedel  ftihrt  ihn  auf  den  Reiz  der  FremdkOrper  zurQck 
in  Analogic  der  bei  den  Sequestern"  anftretenden  Reizerscheinungen. 
Wahrscheinlich  spielen  infektiOse  Prozesse  die  wichtigste  Rolle.  Das 
sieht  man  namentlich  aus  den  Fflllen,  in  denen  bei  Eranken  mit  latenter 
Cholelithiasis  Infektionskrankheiten,  die  znr  Einwanderung  von  Mikro- 
organismen  in  die  Gallenblase  fQhren,  namentlich  der  Abdominaltyphus, 
einen  Anfall  von  Cholecystitis  auslOsen,  Manchmal  geben  auch  Gewalt- 
einwirkungen  auf  den  Leib  die  Veranlassung.    Durch  die  von  der  Blase 

1)  Vgl.  Nauntx,  Der  heiitige  Stand  der  Lehre  von  der  Cholelithiasis. 
13.  internat.  med.  Kongrefi  in  Paris. 

2)  FoRSTER  11.  Kayser,  Munchner  med.  Wchs.  1905.  —  Blumenthal,  Me- 
dizin.  Kiinik  1905.  —  Forster,  Miiuchner  med.  Wchs.  1908.  Nr.  1. 
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anf  den  AasfQhrangsgang  fortschreitende  Entztkndung  oder  anch  dnrch 
eiDgekeilte  Steine  wird  nun  der  Cysticns  verlegt  Dann  entsteht  der  be- 
kannte  Hydrops  der  Oallenblase:  ihr  Inhalt  tanscht  seine  Stoffe  mit  denen 
der  Lympbgef^Be  ans.  Zuerst  verschwinden  die  Cholate,  welter  alle 
tkbrigen  Gallenbestandteile,  nnd  scbliefilich  entbSilt  sie  nnr  noch  eine  belle 
LOsung  von  Salzen,  Cbolestearin,  Nnkleoalbumin  nnd  einen  eigentfimlicben 
EiweifikCrper').  Waren  Bakterien  in  ibr,  so  kann  sie  vereitern,  and  wabr- 
scbeinlicb  ist  das  sogar  mOglicb  ancb  obne  Hilfe  von  Mikroorganismen, 
wenigstens  kann  der  Eiter  der  Gallenblase  aseptiscb  sein.  Ibre  entz&ndete 
Wand  yerwftcbst  nnn  b&ufig  mit  der  Umgebnng,  kann  nlzerieren  oder 
ancb  perforiert  werden.  Nicbt  selten  treten  Steine  in  die  groBen  Oftnge 
nnd  ricbten  an  deren  Wflnden  die  gleicben  Yerbeernngen  an.  Damit  ist 
der  Ansgangspnnkt  fUr  eine  ganze  Reibe  entzQndlicber  and  eitriger  Prozesse 
an  Leber,  Peritoneam,  Magen  and  Darm  gegeben. 

Dnrcb  die  Stagnation  der  Oalle  and  die  L&sionen  an  den  Wftnden 
der  Ansftkbrnngsgange  —  beides  ist  im  Gefolge  der  Eonkrementbildnng 
oft  Torbanden  —  sowie  darcb  PerforationsOffnungen  wird  nan  andererseits 
ancb  wieder  reicblicb  Gelegenbeit  znr  Infektion  der  Galle  gegeben^): 
vom  Darme  her  kOnnen  Mikroorganismen  binanfwandern,  and  wenn  solcbe 
Tom  Bint  ber  in  die  Galle  gelangen,  so  haften  sie  nnn  besonders  leicbt 
and  bilden  ibrerseits  wieder  die  Veranlassnng  zur  Entstebang  allerband 
deletflrer  Prozesse  in  Gallenwegen  and  Leber.  Es  ist  bekannt,  wie  leicbt 
solcbe  nacb  Gallensteinen  eintreten.  Ancb  bOsartige  Nenbildangen  k6nnen 
sicb  anf  dem  Boden  der  darcb  die  Eonkremente  gesetzten  Scbleimbant- 
l&sionen  entwickeln.  So  beglcitet  das  Karzinom  der  Gallenblase  ja  leider 
recbt  h&afig  die  Cholelitbiasis  and  ist  sicber  dann  als  ibre  Folge  anzaseben. 

Am  meisten  gefurchtet  sind  aber  die  Gallensteine  doch  wegen 
der  durch  sie  erzeugten  Koliken,  d.  s.  Anfalle  von  sehr  heftigen 
Schmerzen,  oft  mit  Erbrechen  nnd  Fieber,  nicht  selten  auch 
mit  Ikterus.  Sie  daaem  Stttnden  bis  Tage  and  bringen  ihren 
Tragern  liaufig  die  groBten  Qualen.  Die  pathologische  Grundlage 
dieser  Anfalle  besteht  zweifellos  in  EntzUndungen  und  Muskel- 
krampfen  der  Gallenwege  —  auch  die  heftigen  Zusammenziehungen 
der  Darm-  und  Ureterenwand  konnen  ja  aufierst  qualvoU  sein.  Es 
fragt  sich  nun,  wodurch  diese  entstehen.  In  einer  Anzahl  von 
Fallen  wohl  dadurch,  dafi  kleine  Steine  in  die  Gauge  gelangen  und 
ihre  Wande  reizen.  Sicher  kommen  aber,  wie  wir  durch  Riedel 
wissen,  Koliken  auch  zastande,  ohne  daB  uberhaupt  die  Moglich- 
keit  einer  Steineinklemmung  besteht.  Z.  B.  konnen  Gallenblasen 
mit  grofien  Steinen  und  verschlossenem  Cysticus,  ja  sogar  Gallen- 
blasen ohne  Steine  lediglich  mit  Verwachsungen  ganz  typische  Ko- 


1)  Neumeister,  Sitzber.  pbysik.  med.  Ges.    Wurzburg  1890. 

2)  Literatur  bei  Gumprecht  1.  c.  —  Chauffard  in  Charcot,  Boucbard, 
Brissand,  Traits  de  m^decine  3. 
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liken  hervomifen.  Das  MaBgebende  ist  dann  die  Entziindung  der 
Schleimhaut  an  Blase  oder  Gangen,  und  es  spricht  vieles  dafiir, 
im  Auftreten  dieser  Entziindung  uberhaupt  die  Grundlage  der 
Gallensteinanfalle  zu  sehen.  Wahrscheinlich  treibt  die  cholezjsti- 
tische  Reizung  die  Konkremente,  wenn  sie  uberhaupt  in  die 
Gauge  einzutreten  vermogen,  erst  in  diese  hinein.  Wie  der  die 
Anfalle  haufig  begleitende  Ikterus  entstehen  kann,  wird  spater  be- 
sprochen  werden,  und  ebenso  gedenken  wir  aucb  die  Genese  des 
Kolikfiebers  spater  zu  erortern  (s.  Kapitel  Fieber). 

Man  wtkrde  nun  noch  fragen,  was  lOst  die  AnfUle  selbst,  die  Ent- 
zQndung  ans?  Diese  Frage  ^llt  zum  groBen  Teil  zusammen  mit  der  oben 
aufgeworfenen:  Warum  werden  Gallensteine  bei  manchen  Menschen  mobil, 
wahrend  sie  bei  anderen  ruhig  bleiben?  Wenn  wir  mit  Riedel  die  £nt- 
zQndang  der  Gallenblase  in  den  Yordergrund  stellen,  so  ist  deren  £nt- 
stehung  zu  ergUnden.  Manchmal  lassen  sich,  wie  gesagt,  Gewalteinwir- 
kungen  anf  den  Leib  nachweisen.  Aucb  psychischen  Erregungen  und 
di&tetischen  Sch&dlichkeiten  wird  eine  groBe  Bedeutung  zugeschrieben.  Yor 
allem  mOfite  aber  entschieden  werden,  wieweit  Infekte  die  ausschlaggebende 
Rolle  spielen.  Um  so  n&her  liegt  jetzt  dieser  Gedanke  als  man  je  die 
groBe  Bedeutung  infektiOser  Prozesse  fQr  die  Entstehung  der  Gallen- 
steine kennt. 

Besteht  einmal  ein  entzQndlicher  ProzeB  an  der  Gallenblase,  so  wird 
die  mit  ihm  einhergehende  DruckerhOhting  in  ihr  die  Tendenz  haben, 
die  Eonkremente  in  die  Gallengftnge  zu  treiben.  Ob  das  mOglich  ist,  hangt 
von  ihrer  Erweiterungsf&higkeit  nnd  der  GrOBe  der  Steine  ab. 

Wir  gingen  bei  unseren  Erorterungen  aus  von  der  Verdauung. 
Sie  ist  bei  den  eben  besprochenen  Proaessen  im  wesentlichen  da- 
durch  gestort,  dafi  Konkremente  den  Choledochus  verschlieBen  und 
die  Galle  Tom  Darm  abnihalten  vermogen. 

Diesen  Effekt  haben  sie  gemeinsam  mit  anderen  Zustanden: 
Tumpren  an  der  Leberpforte  konnen  den  Gallengang  driicken. 
Geschwiilste,  die  vom  Darm  oder  Pankreas  ausgehen,  verschlieBen 
die  Papille,  und  dasselbe  tun  katarrbaliscbe  Entziindungen  der 
Darmschleimhaut,  welcbe  sich  auf  die  Choledochusmiindung  fort- 
setzen.  Durch  die  entzUndliche  Schwellung  wird  nach  den  her- 
kommlichen  Vorstellungen  die  enge  Offnung  leicht  verlegt,  so  daB 
fiir  die  niedrig  gespannte  Galle  ein  wirkliches  Hindemis  entsteht. 
In  gleichem  Sinne  wirkt  ausgedehnter  Katarrh  der  groBen  und 
kleinen  Gallon wege,  wie  er  so  haufig  im  Gefolge  von  Gallensteinen 
und  Vergiftungen  beobachtet  wird. 

DieFolgen  fiir  den  Darm  sind  verschieden,  je  nachdem  die 
Verstopfung  des  Gallengangs  hoch  oder  an  der  Miindung  sitzt:  im 
ersteren  Falle  fehlt  nur  die  Galle,  im  zweiten  aucb  der  Pankreas- 
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saft.      Aus    Yersuchen    am    Hund    weiG    man^),    dafi    bei    blofier 

Retention  von  Galle  Eiweifi  und  Kohlehydrate  etwa  in  der  nor- 

inalen  Weise  aufgenommen  und  ausgenutzt  werden,  wahrend  vom 

Fett  60  Proz.  gegenuber  nur  ca.  10  Proz.  der  Norm  nicht  resor- 

biert  werden.    F.  Mulleb^}  hat  die   Verhaltnisse   am  Menschen 

untersucht.    Fehlt  bei  ihm  die  Galle  im  Darm,  so  leidet  die  Auf- 

nahme   der  Amylazeen  nicht,   die   des   EiweiBes   nur  ganz   unbe- 

deutend.    Vom  Fett  entgehen  aber  ca.  60—80  Proz.  der  Resorption 

gegen  7—11  Proz.  der  Norm. 

Die  ungQnstige  Einwirkung  des  Feblens  der  Galle  im  Darm  auf  die 
Resorption  der  Fette  ist  fftr  den,  welcher  eine  korpuskulftre  Fettaufnahme 
ftlr  wahrscheinlich  halt,  so  zu  erkl&ren,  daB  die  Galle  die  Wirkung  des 
Steapsins  begQnstigt^).  Ist  man  aber  der  Meinung,  daB  die  Fette  ebenso 
wie  alle  anderen  Nahrungsstoife  in  LOsung  resorbiert  werden*)  —  wenn 
ich  nicht  irre,  gewinnt  diese  unseres  Erachtens  viel  leichter  verstandliche 
Ansicht  mehr  und  mehr  an  Boden  — ,  so  erscheint  die  Galle  fQr  die  Fett- 
resorption  deswegen  von  grOBter  Bedentung,  weil  die  Gholsflure  Fetts&uren 
anch  in  FlQssigkeiten,  die,  wie  der  D&nndarminhalt ^) ,  reichliche  Mengen 
von  freier  Kohlensdure  enthalten,  gelOst  bleiben  laBt  Wahrscheinlich  gehen 
Gallensauren  und  Fetts&uren  lockere  Verbindungen  ein.  Die  Resorption 
von  Seifen  erfolgt  bei  Anwesenheit  von  Galle  sehr  viel  schneller. 

Jedenfalls  ist  der  Saugetierorganismus  bei  Mangel  der  Galle 

im  Darm  durch  geeignete  Nahrung  (EiweilS,  Kohlehydrate)  sehr  gut 

in  seinem  Bestande  zu  erhalten.  Auch  Verdauuugsstorungen  konnen 

bei  der  genannten  Diat  vollig  fehlen.    Werden  dagegen  Fette  ge- 

reicht,  so  erfolgt  durch  den  pankreatischen  Saft  und  durch  Bak- 

terien  eine  reichliche  Spaltung,  die  Zersetzungsprodukte  ladieren 

die   Darmschleimhaut  und  fiihren   zu   Storungen  von    seiten    des 

Darms.    Also  Fette  niitzen  bei  AbschluB  der  Galle  nicht  nur  nicht, 

sondem  sie  schaden. 

Nicht  sicher  orientiert  ist  man  Ober  Art  und  Intensitat  der  bakte- 
riellen  Prozesse  im  Darm  bei  Gallenmangel.  Die  EiweiBfilulnis 
wurde  zuweilen  erhOht®),  zuweilcn  normal^  gefunden.  Die  Galle  selbst 
hat  sicher  keinen  schadigenden  EiniluB  auf  Mikroorganismen,  sie  ist  sogar 
cin  guter  Nahrboden  fOr  sie.     Wohl  aber  ist  den  Gallensauren,  besonders 


1)  Vorr,  Beitrage  zur  Biologie.    Jubilaamsschritl  f.  Geheimrat  v.  Bischoff. 
Stuttgart  18S2.  —  Roiimann,  Pfluger»  Arch.  29.  S.  509. 

2)  F.  MtJLLER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  45. 

3)  Nencki,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  20.  S.  307. 

4)  Altmann,   His'  Arch.  1889.    S.  91.  —  Kkehl,   Ebenda.  1890.   S.  97.  — 
Pfluger,  8ein  Arch.  88.  S.  299  u.  431;  90.  8.  1. 

5)  Matthes  u.  Mabquardsen,  Kongr.  f.  inoere  Med.  1898.  S.  358. 
(3)  z.  B.  von  Brieger,  Ztft.  f.  klin.  Med.  3.  5S.  465. 

1)  z.  B.  von  F.  MuLLER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  45. 
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der  Taurochols&nre  eine  gewisse  aatiseptische  Kraft  kaum  abzasprecken^). 
Sehr  fraglich  bleibt  nur,  ob  diese  im  Darm  ttberhaapt  zar  Wirkung  kommen 
kaon.  Denn  wenn  auch  dort  die  Cholate  darch  die  Salzs&ure  des  Magen- 
saftes  zunftchst  gespalten  warden,  so  dftrften  sie  sich  doch  sehr  bald  an 
das  Alkali  des  Darmsaftes  anlagern  nnd  damit  wieder  nnwirksam  gemacht 
werden.  Da  also  von  der  Galle  nicht  wohl  eine  stftrkere  Hemmnng  der 
Bakterien  za  erwarten  ist,  so  wird  man  aach  kaum  denken,  daB  ihr  Fehleu 
im  Darm  als  solches  deren  Wachstam  wesentlich  fOrdert.  In  der  Tat  hat 
aach  Stbassbubqer  bei  GallenabschlnB  die  Menge  der  Kotbakterien  sogar 
vermindert  gefunden^). 

Die  Behinderung  des  Galleabflusses  in  den  Darm  hat  nun  fiir 
den  Organismus  noch  weitere  Nachteile,  welche  nicht  mit  der  Ver- 
dauung  in  direktem  Zusammenhang  stehen,  aber  am  besten  hier 
betrachtet  werden:  sie  fuhrt  zum  Ikteras,  d.  h.  der  Durchtrankung 
des  Korpers  mit  Gallenfarbstoffen.  1st  derAbfluB  der  Galle  in 
den  Darm  gehemmt,  wahrend  die  Leberzellen  weiter  sezernieren, 
so  iiberfiillt  sie  zunachst  die  Blase  und  die  groBen  Gange,  ihre 
Spannung  wachst,  und  sie  wird,  nachdem  die  Wande  der  Gallen- 
kapillaren  eingerissen  sind,  in  die  Lymph-,  mitunter  auch  wohl 
direkt  in  die  BlutgefaBe  der  Driise  resorbiert').  Dann  gelangt  sie 
in  den  allgemeinen  Kreislauf  und  durchtrankt  alle  Organe.  Aus 
dem  Blut  reiBt  nun  die  Leber  einen  Teil  der  FarbstofiFe  und  Cholate 
rasch  an  sich  und  scheidet  sie  wieder  mit  der  Galle  aus.  Da  sie 
mit  dieser  immer  wieder  ins  Blut  wandern,  niitzt  diese  eliminierende 
Tatigkeit  der  Leber  dem  Organismus  nichts. 

In  den  Organen  wird  der  Farbstoff  kOrnig  niedergeschlagen  and  ftlhrt 
zu  den  bekannten  Verf Arbungen ,  die  Haut  zeigt  in  verschiedenen  F&llen 
die  verschiedensten  Farbennuancen,  vom  lichten  Gelb  bis  zum  tiefen  Grtln 
and  Braan.  Ob  fflr  die  Variationen  des  Kolorits  nur  verschiedene  Mengen 
von  Gallenfarbstoff  im  Verein  mit  der  wechselnden  nattlrlichen  Hautfarbe 
in  Betracht  kommen  oder  ob  unter  verschiedenen  Umstanden  in  der  Haut 
aus  Bilirubin  andere  Farbstoffe  entsteheu,  laBt  sich  nicht  sagen.  Nieren 
und  SchweiBdrttsen  scheiden  den  Farbstoff  aus.     Tranen-,   Speichel-  und 


1)  Maly  u.  Emich,  Wiener  Sitzber.  87.  III.  S.  10.  —  Leubuscher,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  17.  S.  525.  —  Macfayden,  Journal  of  anatomy  and  physiology 
21.  S.  227  u.  413,  refer.  Ztrbl.  f.  Physiologie  1887.  1.  S.  359.  —  Leo  u.  Sokder- 
MANN,  Ztft.  f.  Hygiene  16.  S.  505. 

2)  Strassbubger,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  432. 

3)  V.  Fleischl,  Leipziger  Gesellschaft  d.  Wissenachaften  26.  1874.  S.  42. 
—  V.  Frey,  Kougr.  f.  innere  Med.  1892.  8.  115.  —  Kufferath,  Du  Bois*  Arch, 
1880.  S.  92.  —  Harley,  Du  Bois'  Arch.  1893.  S.  291.  —  Gerhardt,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1897.  S.  460.  —  Browicz  zit.  nach  Maly,  Jahresber.  30.  (1900.) 
S.  916.  —  Die  wichtigen  Arbeiteu  von  H.  Eppinger  sind  zusammengestellt  in 
Ergebnisse  d.  inneren  Med.  1  S.  107. 


Der  Ikterus.  367 

Magendrttsen  tan  es  im  allgemeinen  nicht,  in  alle  entzHndlichen  Sekrete 
geht  das  Bilirabin  natUrlich  Qber. 

Mit  dem  Farbstoflf  kommen  auch  die  anderen  Gallenbestand- 
teile  in  Lymphe  und  Blut;  von  diesen  interessieren  wegen  ihrer 
giftigen  Eigenschaften  die  Cbolate.  Auch  sie  werden  durch  die 
Leberzellen  dem  Blut  entrissen,  auch  8ie  gehen  in  den  Haru  liber. 
Tiber  die  quantitativen  Verhaltnisse  der  einzelnen  Korper,  wieviel 
gebildet,  resorbiert,  mit  Galle  und  Harn  ausgeschieden,  oder  in 
Blut,  beziehentlich  Organen  zerstort  wird,  sind  wir  nicht  unter- 
richtet. 

Das  Auftreten  von  Ikterus  ist  aber  keineswegs  an  einen  voUigen 
VerschluB  der  grofien  Gallenwege,  an  das  Fehlen  der  Galle  im 
Darm  gebunden.  Auch  wenn  die  Passage  in  einzelnen  groBeren 
oder  kleineren  Gallengangen  gehemmt  ist,  kann  es  zu  lokaler 
Stauung  und  Resorption  von  Galle  kommen.  So  erklart  sich 
vielfach  das  Auftreten  von  Gelbsucht  bei  zahlreichen  Erkrankungen 
der  Leber:  intrahepatischen  Steinen,  Zirrhose,  Karzinom,  Cholan- 
gitis usw.  Die  von  H.  Eppingeb  beobachteten  „Gallenthromben" 
verlegen  bei  alien  moglichen  Zustanden  die  feinen  Gallenwege  und 
fiihren  dadurch  zu  einer  Stauung  der  Galle  oberhalb  ihres  Sitzes, 
zur  Erweiterung  und  Ruptur  der  Gallenwege.  Fiir  die  Entstehung 
des  Ikterus  ist  weniger  die  Art  der  Erkrankung  als  ihr  Sitz  be- 
deutungsvoll:  immer  dann,  wenn  Gallenwege  verlegt  werden,  kann 
sich  Gelbsucht  ausbilden.  Wir  erwahnten  schon,  daB  im  Gallen- 
steinanfall  Ikterus  vorhanden  sein  oder  fehlen  kann.  Er  tritt  eben 
immer  ein,  falls  durch  EntzUndung  der  Schleimhaut  das  Lumen 
des  Hepatikus  oder  Choledochus  verlegt  wird.  Auch  eingeklemmte 
Steine  vermogen  das  zu  tun.  Aber  wie  Kiedel  hervorgehoben  hat, 
ist  selbst  bei  Cholelithiasis  der  entzltndliche  Ikterus  sicher  viel 
haufiger*).  Andererseits  wird  bei  bloBem  VerschluB  des  Ductus 
cysticus  Gelbsucht  ganz  gewohnlich  fehlen  miissen. 

Fftr  die  Resorption  der  Galle  ist  nun  nicht  allein  die  GrOBe  des 
Hindernisses,  sondern  auch  ihre  Eonsistenz  von  Bedeutung:  ein  farbstoff- 
reiches,  zahes  Sekret  wird  schon  bei  sehr  geringen  Einengungen  der  feinen 
Gallenwege,  wie  sie  ein  Katarrh  derselben,  vielleicht  auch  Schwellung  der 
fettig  entarteten  Leberzellen  und  vor  allem  die  erwahnten  Gallenthromben 
mit  sich  bringen,  leicht  resorbiert.  So  pflegte  man  den  Ikterus  bei  Phos- 
phor- und  Toluylendiaminvergiftung2)  zu  erklaren.  So  auch  die  Gelbsucht, 
welche  sich  bei  zahlreichen  chemischen  und  durch  Mikroorganismen  bewirkten 
Vergiftungen,  z.  B.  bei  SchlangenbiB,  Pneumonie,  pyamischen  und  septischen 


1)  Vgl.  Ehret  u.  Stolz,  MitteiluDgen  aus  den  Grenzgebieten  10.   S.  150. 
2}  Lit.  b.  Stadelmann,  Der  Ikterus.    Vgl.  noch  Eppinger  1.  c. 
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Erkrankangen  und  anderen  Intoxikationen  and  Infektionskraokheiten  findet 
Bei  alien  diesen  Zust&nden  lassen  sich  grObere  Hindernisse  fQr  den  Ausflufi 
der  Galle  nicht  nachweisen.  Man  verwarf  deshalb  frtlher  fQr  sie  den  Ge- 
danken  einer  Gallenresorption  innerhalb  der  Leber  vollst&ndig  and  nahm 
eine  Bildnng  von  Gallenfarbstoff  aufierhalb  des  Organs  an. 

Nun  weiB  man  zwar  sicber,  dafi  aacb  obne  die  Mithilfe  der  Leber- 
zellen  Bilirubin  aus  Hemoglobin  entstehen  kann;  das  geschieht  z.  B.  bei 
BlutergHssen  im  Him  oder  subkutanen  Gewebe.  Aber  ebenso  sicber  ist, 
daB  es  sicb  bier  nur  um  sehr  kleine  Mengen  bandelt,  sowie  dafi  ein 
Ikterus  nie  obne  Yermittlung  der  Leber  eintritt.  Diese  Tatsache 
ist  durch  zahlreiche  Arbeiten  der  NAUNTNscben  Klinik  erwiesen;  an  ent- 
leberten  Y5geln  ist  Gelbsucht  Qberhaupt  nicbt  zu  erzeugen^).  Weiter  hat 
man  bei  Ikterasformen,  die  frilber  als  Typen  h&matogener  Bildung  galten, 
z.  B.  bei  Pneumonie,  Py&mie  und  Herzfehlern,  Gallensfturen  im  Harn  ge- 
funden^)  —  ein  untrQgliches  Zeichen  fUr  ibre  hepatogene  Natur,  seitdem 
man  weiB,  daB  der  normale  Harn  frei  von  Cholaten  ist.  Und  selbst, 
wenn  man  sie  nicbt  nachzuweisen  imstande  wSlre,  wllrde  das  gegen  die 
Annahme  der  hepatogenen  Natur  des  Ikterus  nichts  beweisen,  denn  die 
Menge  von  Gallensfturen,  welche  gebildet  und  resorbiert  wird,  ist  offenbar 
sehr  verscbieden  und  wahrscheinlich  bei  Blutdissolution  und  sicher  auch 
bei  Gelbsucht  3)  besonders  gering.  Wir  erinnern  daran,  daB  die  pleio- 
chromische  Galle  sowie  die  bei  den  frtlher  erwfthnten  Vergiftungen  ge- 
bildete  an  sich  arm  an  S&uren  ist,  und  daB  die  Schwerkranken  wenig 
essen  und  schon  deswegen  nur  geringe  Mengen  von  Cholaten  erzeugen. 

Zugunsten  der  eben  beschriebenen  Erklarung  des  Ikterus  bei  den  ge- 
nannten  Zustanden  lieBe  sich  schlieBlich  noch  anfQhren,  daB  sie  oft 
mit  Schftdigung  roter  BlutkOrper  verbunden  sind  und  tats&chlich  auch  zur 
Lesion  und  Anschwellung  der  Leberzellen  fQhren,  so  daB  diese  sehr  wohl 
die  feinen  Gallengdnge  fQr  die  pleiochromische  Galle  schwer  passierbar 
machen  k5nnen.  Wie  leicht  schwerfltlssige  Galle  resorbiert  wird,  sieht 
man  daraus,  daB  hungernde  Hunde,  deren  Lebersekret  konzentriert  ist, 
haufig  Gallenstoffe  mit  dem  Harn  ausscheiden  und  sogar  ikterisch  werdea 
konnen!  Die  Eesorption  wird  natHrlich  dann  noch  besonders  befOrdert 
werden,  wenn  die  feinen  Gallenwege  gleichzeitig  katarrhalisch  erkrankt 
sind,  denn  dann  verengert  Schleimhautschwellung  das  Lumen  der  Gftnge. 
Die  Thromben  in  den  Gallenwegen,  auf  deren  Anwesenheit  Eppinger  Wert 
legt,  k5nnen  dann  besonders  leicht  entstehen,  wenn  die  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  abgeschiedene  Galle  selbst  in  ihrer  Zusammensetzung  ver&ndert 
ist.  Wir  wissen  aber  jetzt,  daB  das  nicht  allzuselten  der  Fall  ist;  sogar 
Fibrinogen  kann  sich  in  ihr  finden.  Zahlreiche  Forscher  neigen  dazu  den 
Ikterus  bei  vielen  Zust£Lnden  mechanisch  zu  erkl&ren  und  auf  Stauung 
der  bereits  sezernierten  Galle  zurtlckzuftihren.  Das  paBt  sicher  fdr  alle 
die  Falle,  bei  denen  wirkliche  Hindernisse  innerhalb  der  Gallenwege  nach- 
weisbar  sind.  Denn  daran  dUrfen  wir  unseres  Erachtens  festhalten:  die 
Galle  strOmt  mit  geringem  Druck,  deshalb  kCnnen  auch  schon  geringe 
Hemmungen  sie  stauen  und  zur  Eesorption  bringen.    Gerade  Eppingeb  hat 

1)  Minkowski  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  1. 

2)  Naunyn,  Arch.  f.  Anatomic  u.  Physiologic  1868.  S.  401. 

3)  Yeo  u.  Heroun,  Journ.  of  Physiol.  5.  S.  116. 
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neuerdings  ^)  die  Anoahme  eines  rein  mechanischen  Ikterns  bei  mancherlei 
Zast&nden  (z.  £.  Phosphorvergiflang,  hftmolytische  Intoxikation,  Infektions- 
krankheiten)  dadarch  zn  stQtzen  gesacht,  daB  er  die  von  ihm  entdeckten 
Thromben  in  den  Gallenwegcn  nachwies,  die  znr  Ruptur  von  Gallenkapillaren 
und  zam  Eindringen  von  Galle  in  die  Lymphwege  Yeranlassnug  geben. 

Andererseits  mnfi  aber  darcbaus  zngegeben  werden,  daB  die  Konstruk- 
tion  dieser  Hindernisse  in  einer  ganzen  Beihe  von  Fallen  eine  mehr  oder 
weniger  bypotfaetische,  daB  mindestens  bei  vielen  krankbaften  Zustflndeu, 
die  mit  Ikterus  einbergehen,  von  einem  allgemein  gesicherten  Nachweis 
mecbaniscber  Hemmungen  vorerst  keine  Rede  ist  Icb  nenne  bier  einzelne 
Yergiftnngen  and  vor  allem  die  Infektionskrankbeiten.  Ancb  bei  ibnen 
entstebt  die  Gelbsucbt  zweifellos  nur  dnreb  Vermittelung  der  Leber  —  daran 
ist  festzubalten.  Aber  warum  die  Galle  nicbt  nach  dem  Darm  abflieBt, 
Bondern  den  Weg  in  Lynipb-  and  Blatgef&fie  einscblftgt,  ist  docb  dankel. 
Mit  Rtlcksicbt  daranf  bat  Liebebheisteb  ^  angenommen,  daB  die  anato- 
miscb  verftnderten  Leberzellen  die  Galle  in  den  Gftngen  nicbt  mebr  zarUck- 
zubalten  vermOgen,  sondem  ibr  den  tFbertritt  direkt  in  die  LympbgefaBe 
gestatten.  Diese  Yorstellnng  bat  nnseres  Eracbtens  damit  za  kftmpfen, 
daB  zwischen  Degeneration  der  Leberzellen  and  Aaftreten  des  Ikterus 
nacb  der  kliniscben  Erfahrung  docb  keinerlei  gesicherte  Beziebung  bestebt. 
Dazu  ist  sie  vOllig  hypotbetiscb,  in  keiner  Beziebung  nacbgewiesen. 
Minkowski  ^)  erinnert  mit  vollem  Recbt  daran,  die  Sekretion  der  Leberzelle 
selbst  mebr  zu  beracksicbtigen:  sie  kOnne  vielleicbt  bei  krankbafter  StOrung 
ibres  GefOges  die  Galle  direkt  nacb  den  Lympb-  oder  Blutgef&Ben  leiten. 
Das  ist  jedenfalls  eine  wicbtige  Anregung  zu  weiterem  Beobacbten.  Denn 
es  kann  aucb  nnseres  Eracbtens  die  Frage  nach  der  Entstebung  des  Ikterus 
ftlr  viele  Erankbeiten  nocb  keineswegs  als  geklart  angeseben  werden.  Daber 
ist  es  zweifellos  als  ein  Fortscbritt  anzuseben,  wenn  in  Zukunft  das  Yer* 
balten  der  Leberzellen  selbst  in  bOberem  Grade  berQcksicbtigt  wird,  und 
vor  allem  w&ren  Beobacbtungen  Qber  StOrungen  von  ibnen^),  welcbe  zum 
Ikterus  fClhren,  mit  groBer  Freude  zu  begrQBen.  Wir  mOcbten  nur  davor 
warnen,  nun  sofort  die  ganze  alte  Lebre  vom  Stauungsikterus  vollst&ndig 
fiber  Bord  zu  werfen.  Dazu  4St  vor  der  Hand  nocb  kein  Grund  vorbanden, 
vor  allem  deswegen  nicbt,  weil  uns  nocb  ausreicbende  Kenntnisse  dber  die 
Haufigkeit  der  Cholangitis  feblen. 

Yerhaltnismafiig  am  wenigsten  klar  ist  die  Genese  des  so- 
genannten  katarrhalischen  Ikterus.  Frliher  nahm  man  auf 
die  bekannte  Beobachtung  von  Virchow  hin  einen  Katarrh  des 
Duodenum    mit   Schleimverstopfung    der  VATEHschen  Papille   als 


1)  Eppingeb,  Zieglers  Beitrage  31.  B.  230  u.  33.  S.  123;  vgl.  Abramow  u. 
Samoilowicz,  Vircb.  Arch.  176.  S.  199. 

2)  C.  LiEBERMEisTER,  Deutsche  med.  Webs.  1893.  Nr.  16. 

3)  Minkowski,  Kongrefi  f.  innere  Med.  1892.  B.  127;  vgl.  aucb  E.  Pick, 
Wiener  klin.  Webs.  1894.  Nr.  26—29.  —  Minkowski,  Ergebnisse  der  Patbol. 
1897.  II.  S.  705.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  55.  S.  34.  —  Ders.,  DenUcbe  Klinik. 

4)  Vgl.  die  interessanten  Darlegungen  von  Nauwerck,  Muncbner  med. 
Webs.  1897.  Nr.  2. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Anfl.  24 
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Ilrsache  an.  Die  merkwurdige  BeobachtuDg  Eppinoebs  ^)  iiber  Ver- 
stopfung  des  Choledochus  durch  die  Schwellung  adenoiden  6e- 
webes  zeigt,  was  fur  sonderbare  Sachen  in  Betracht  kommen.  Als 
Arzt  babe  icb  immer  mehr  den  Eindruck  gewonnen,  dafi  der  Mehr- 
zahl  der  hierher  geborigen  Krankheitsfalle  Storungen  der  Leber 
selbst  zugrunde  liegen. 

Die  Zeit,  welche  zwischen  VerschluB  von  Oallengangen  und 
sichtbarem  Auftreten  der  Gelbsucht  vergeht,  wurde  friiher  auf  Tage 
gescbatzt,  jetzt  weifi  man  sicber,  dafi  schon  Stunden  geniigen,  um 
zu  einem  deutlichen  Ikteras  zu  fuhren. 

Eine  eigenartige  Stellung  nimmt  die  Gelbsucbt  ein,  welche 
etwa  60  Proz.  der  neugeborenen  Kinder  einige  Tage  nach  der 
Geburt  trifft  und  fast  immer,  ohne  iiberhaupt  Beschwerden  zu  er- 
zeugen,  verschwindet. 

Wir  haben  eine  groBe  Zahl  Theorien^j  dieses  Iktems,  unter  denen 
ein  Teil  anf  die  Umw&lzungen  in  den  Kreislaufsverhftltnissen  des  Neuge- 
borenen begrtkndet  ist  und  den  Anforderungen  einer  strengen  Eritik  nicht 
mehr  standzuhalten  vermag.  Sicher  ist,  daB  es  sich  um  einen  Resorptions* 
ikterus  handelt.  Gallensduren  wurden  in  den  EOrperflQssigkeiten  gef unden  % 
und  sehr  wahrscheinlich  bestehen  Beziehungen  zu  einem  erhOhten  Unter- 
gang  von  BlutkOrperchen.  Denn  der  Neugeborene  ist  offenbar  besonders 
reich  an  Erythrozyten,  und  die  spat  abgenabelten  Einder,  welche  noch 
eine  Portion  Blut  aus  der  Plazenta  erhielten,  bekommen  den  Ikterus,  wie 
scheint,  hftufiger  als  andere.  Nun  fuhrt  eine  starke  ZerstOrung  roter  Blut- 
kOrper  zur  Absonderung  pleiochromiscber  Galle.  Diese  bewegt  sich  schwcr, 
wird  leicht  resorbiert,  und  in  der  Tat  finden  wir  bei  verst&rkter  Blutdisso- 
lution  hftufig  Ikterus,  z.  B.  bei  paroxysmaler  H£imoglobinurie.  Doch  sind 
die  n&heren  Beziehungen  noch  unbekannt.  Es  ist  bisher  noch  nicht  sicher 
gelungen,  durch  Bluttransfusionen  und  Hamoglobininjektionen  Ikterus  zu 
erzeugen;  das  verbindende  Glied  fehlt  also  noch  —  lediglich  auf  die  Menge 
des  zur  Gallenbildung  disponiblen  Blutfarbstoffes  kann  es  nicht  ankommen. 

Moglicherweise  ist,  wie  Quincke  bervorhob,  die  Resorption  von 
Galle  aus  dem  Darm  von  Bedeutung.  Um  so  leicbter  kann  diese 
beim  Neugeborenen  zu  Ikterus  fiibren,  als  bier  ja  aucb  einige  Tage 
lang  nach  der  Geburt  das  Pfortaderblut  durch  den  Ductus  venosus 
direkt,  ohne  Vermittelung  der  Leber,  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gelangt. 

Die  Bedeutung  des  Ikterus  liegt  einmal  darin,  dafi  bei  einer 

1)  Eppixgeb,  Wiener  klin.  Wcha.  1908.  Nr.  14. 

2)  Vgl.  B.  S.  ScHULTZE  in  Gterbardts  Handbuch  der  Kinderkrankheiten.  — 
Violet,  Virch.  Arch.  80.  S.  353.  —  Hofmeieb,  Ztft.  f.  Geburtshilfe  8.  8.  287. 
—  Quincke  f  Arch.  f.  exp.  Path.  19.  S.  31.  >-  Ders.  in  Nothnagels  Handbuch 
18.  8.  138. 

3)  BiRCH-HiESCHFELD,  Virch.  Arch.  87.  8.  1. 
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Beihe  von  Fallen  die  Galle  im  Darm  fehlt.  Dariiber  haben  wir 
gesprocben,  das  kommt  natiirlich  nur  dann  in  Betracht,  wenn  der 
Choledocbus  vollstandig  verlegt  ist.  Die  Leberzellen  selbst  werden 
gedriickt  nnd  auseinander  gedrangt.  Sie  fahren  beim  Menschen 
wenigstens  anfangs  mit  der  Sekretion  fort.  Doch  bei  langer  dauem- 
der  Oallenstauung  diirften  sie  in  ihrer  Struktur  and  Funktion  ^) 
leiden.  Auch  Nekrosen  und  Entziindungsherde  konnen  offenbar 
leicht  in  der  Leber  entstehen^.  Sie  sind  wabrscbeinlich  zum  Teil 
auf  die  chemische  Wirkung  der  Galle,  zum  Teil  aber  aucb  darauf 
zuriickzufiibren,  dafi  Mikroorganisnien  in  der  stagnierenden  Galle 
nach  oben  wandem.  Wenigstens  gelang  es  v.  Frby  und  Habley  bei 
aseptiscber  TTnterbindung  des  Choledocbus  die  Ansbildung  solcher 
Herde  zu  vermeiden^).  Die  ganze  Frage  ist  noch  nicbt  sicher  ent- 
schieden,  da  fur  die  Verwertung  der  Experimente  auch  beruck- 
sichtigt  werden  muB,  dafi  die  einzelnen  Tierarten  sicb  dem  Ein- 
griff  gegeniiber  verschieden  verhalten. 

Sebr  schwer  ist  ein  Urteil  dariiber  zu  gewinnen,  wie  die  Re- 
sorption der  Gallenbestandteile  den  Organismus  beein- 
flufit.  Unter  ihnen  kommen  die  Cholate  vor  allem  in  Betracbt. 
XJnseres  Eracbtens  darf  man  daran  festhalten^),  wenn  auch  neuer- 
dings  wieder  die  Giftigkeit  der  Farbstoffe  hervorgehoben  und  von 
manchen  sogar  iiber  die  der  Gallensauren  gestellt  wurde*).  Das 
Hautjucken,  wie  es  sich  im  Gefolge  des  Ikterus  baufig  findet,  ist 
in  der  Tat  wabrscbeinlich  auf  die  Ablagerung  der  Farbstoffe  in  der 
Haut  zuruckzufiihren.  Die  weiteren  Stoffe  der  Galle  durfen  hierfur 
jedenfalls  als  bedeutungslos  anzuseben  sein. 

Die  Cholsfture  ist  zweifellos  ein  Nervengift:  schon  kleine  Bosen  chol- 
sauren  Natrons  erregen  die  zentralen  Enden  des  Vagus,  grOBere  beeinflussen 
das  Herz  selbst:  seine  Aktion  wird  verlangsamt,  nnregelroftBig  and  ungleich- 
m&Big,  der  Blutdruck  sinkt.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Vergiftung  tritt 
Benommenheit  ein  and  L&hmang  mancher  im  verlftngerten  Mark  liegender 
Nervenzentren.     Zuweilen   soUen  Erd.mpfe   beobachtet   worden   sein,    doch 


1)  Ober  die  Folgen  der  Qallenstaaaug  far  die  Leberzellen  s.  Quincke  in 
Kothnagels  Handbuch  18.  S.  57. 

2)  Beloussow,  Arch.  f.  exp.  PathoJ.  14.  8.  200.  —  D.  Gerhardt,  Ebenda 
30.  8.  1.  —  Pick,  Ztft.  f.  Heilkunde  11.  8.  117. 

3)  v.  Frey,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  115. 

4)  Ygl.  Btwosch  in  Kobert,  Arbeiten  des  pbarmakolog.  Institutes  zu 
Dorpat  1888,  zitiert  nach  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  10.  S.  121.  —  Ders.,  Arbeiten  usw. 
8.  157,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1891.  S.  230. 

5)  Bouchard,  Leyons  sur  les  autointoxications.  —  de  Bbuin,  zit.  nach 
Ztrbl.  f.  klin.  Med.  11.  8.  491.  —  Gilbert,  Soc.  m^d.  d.  h6pit.  1900  u.  1901. 
—  Literatur  bei  Stadelbiann,  Ztft.  f.  Biol.  34.  8.  57. 
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stets  nar  im  Beginn  nach  Injektion  grOfierer  MeDgen  des  Giftes,  nicht  im 
weiteren  Yerlauf.  Die  Stftrke  der  Yergiftungserscheinangen  hftngt  natflrlich 
von  der  Konzentration  der  Chelate  im  Him,  beziehentlich  Bint  ab.  Dem- 
eatsprechend  beobacbten  wir  eigentliche  CholatBymptome  nur,  wenn  der 
AbflaB  der  Galle  in  den  Barm  stark  gehemmt  and  die  Bedingangen  fflr 
Entstehang  von  Gallensfturen  nicht  zn  ungdnstig  sind  —  also  beim  Icterus 
catarrhalis,  bei  Steinen,  Darmkarzinomen.  Und  anch  hier  sind  sie  oft 
wenig  ansgesprochen  and  gehen  rasch  vorftber,  offenbar  sind  aach  hier  die 
Cholatmengen,  welche  kreisen,  schr  verschieden  grofi  ond  meistens  recht 
gering^).  Das  ist  der  Grand,  weshalb  trotz  st&rkster  Gelbsucht  Yergiftungs- 
erscheinangen, die  auf  die  Anwesenheit  von  Gallens&aren  zurOckzuftlhren 
wftren,  so  bftulig  gftnzlich  ausbleiben;  die  Ffthigkeit  der  Leberzellen  Cholate 
zu  produzieren  leidet  eben  leicht,  dazu  kommt,  dafi  ja  die  DrQse  immer 
selbst  iRrieder  versacht,  durch  Aufsammeln  der  gallensauren  Salze  das  Blut 
zu  reinigen. 

Zuweilen  entwickeln  sich  im  Yerlaufe  langdauernder 

Gallenstauungen  schwere  Hirnerscheinungen:  Benommen- 

heit,   Delirien,   Krampfe,   die   in   der  Kegel  unter  hohem  Fieber 

binnen  einigen  Tagen  zum  Tode  fubren  ^.    Genau  die  gleicben  Zu- 

stande  finden  sich  aber  aucb  bei  Leberkranken,  welche  keine  oder 

so   gut  wie   keine   Gelbsucht  haben.     Sie   stellen    wabrscheinlich 

komplizierte  Intoxikationszustande  dar,  wie  sie  ahnlich  aucb  bei 

anderen  tiefen  Lasionen  des  Stoffwechsels,  z.  B.  im  Diabetes  und  der 

UrILmie  beobachtet  werden.    Welche  Art  von  Stoffen  sind  die  wirk- 

samen?  Der  Moglichkeiten  liegen  viele  vor,  und  es  ist  beim  Stande 

unserer  Kenntnisse  nur  schwer  m5glicb,  iiber  diese  IntoxikmtiOBS- 

luatftnde  bei  Leberkraiken  eingehendere  Hypothesen  zu  machen. 

Kann  etwa  die  Anwesenheit  der  Gallenbestandteile  im  Blute  auch  diese 
Erscheinungen  erzeagen?  Hiergegen  spricht,  daB  die  Cholatvergiftung  am 
Tiere  meist  anders  verlftuft,  als  die  Erscheinungen  des  „Icteras  gravis**. 
Bei  jener  vermlBt  man  in  der  Kegel  die  ausgebreiteten  Konvulsionen,  die  Un- 
ruhe  and  das  Fieber.  Ferner  beobacbten  wir  die  genannten  Symptome, 
wie  erwahnt,  auch  bei  Erankheiten,  die  fast  ohne  Ikterus  verlaufen,  bei 
denen  vielmehr  die  Leberzellen  im  hOchsten  Zustande  der  Degeneration  und 
des  Zerfalls  sind,  welche  also  kaum  mit  der  Bildung  besonders  reichlicher 
Mengen  von  Gholaten  einbergehen.  Eben  die  Dcstruktion  der  Leberzellen 
dftrfte  von  Bedeutung  sein.  Wir  wissen,  daB  unsere  Drilse  groBe  und 
verschieden artige  Aufgaben  im  Stoffwechsel  hat^).  Ich  erinnere  nur  an  die 
Bildung  des  Harnstoffs,  der  Atherschwefelsauren,  an  die  Umwandlung  der 
Eohlehydrate  und  die  Entfernnng  von  Giften.     Es    ist   verst&ndlich,  daB 

1)  8.  Yeo  u,  Herkoun  1.  c.  —  Stadelmank  1.  c. 

2)  8.  Leyden,  Ikterus;  Feerichs,  Leberkrankheiten ;  Stadelmann,  Ikterns; 
Bouchard,  Le9on8  sur  lea  antointoxications.  Paris  1887;  Feltz  u.  Rttfeb, 
Comptes  rendus  81.  S.  793;  Albu,  AutointoxlkatioDen.  Beriin  1895;  Quincke 
in  Nothnagels  Handb.  18.  S.  71. 

3)  Vgl.  F.  HoFMEisTER,  Der  chemische  Hansrat  der  Zelle  1902. 
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der  Stoffwecbsel  auf  das  schwerste  leiden  muB,  wenn  die  Fanktion  der 
Leberzellen  gehemmt  ist  —  fUr  die  Entstehung  von  Antointoxikatioaen  ist 
weiter  Spielraum  gegeben.  Yon  groBer  Bedeatang  fUr  unsere  Frage  ist, 
dafi  MiNKOWSKis  entleberte  G&nse  h&afig  pldtzlicb  unter  Kr&mpfen  starben, 
wenn  ibnen  eine  stickstoffreiche  Kost  verabreicbt  wurde ').  Und  ganz  abnlicbe 
Verh&ltnisse  fanden  sich  bei  den  Handen  mit  EcKscber  FisteP).  Bei  ibnen 
strOmt  das  Pfortaderblnt  direkt  in  die  Hoblvene,  die  Leber  ist  also  fiink- 
tionell  fast  ausgeschaltet,  ibre  Zellen '  verOden.  Aucb  diese  Tiere  zeigen 
bei  gewissen  Anl&ssen  scbwere  Yergiftangserscheinangen,  weicbe  vielleicbt 
anf  die  Wirkung  von  Earbaminsftare  zartlckzufuhren  sind.  Dazu  kommen 
fllr  mancbe  F&lle  wobl  infektiOse  Momente:  wir  erinnern  an  die  akate  gelbe 
Leberatropbie,  die  doch  wobl  bakteriellen  Prozessen  ibren  Ursprang  ver- 
dankt  ^),  and  an  die  Infizierang  der  Gallenwege  bei  cbroniscber  Gallenstaaaug. 
Diese  wenigen  Andeutungen  aber  jene  rfttselbaften  Zustftnde  mOgen  genftgen ! 
Es  besteben  eben  zablreicbe  MOglicbkeiten  fUr  ibre  Erkl&rung;  vielleicbt 
bandelt  es  sicb  ancb  nicht  um  einbeitlicbe  Yorg&nge.  Aber  das  vorliegende 
Material  berecbtigt  anseres  Eracbtens  nnr  schwer  za  eingebenderen  Hypo- 
tbesen. 

Ob  Gelbf&rbnng  der  Haut  nocb  darch  andere  Farbstoffe  als  Bili- 
rubin, besonders  dnrcb  sein  Rednktionsprodnkt  Hydrobilirubin,  er- 
zengt  werdcn  kOnne,  war  lange  Zeit  zweifelbaft^).  Das  Hydrobilirubin 
ebenso  wie  seine  Yorstufe,  das  Urobilinogen,  entstebt  durcb  die  reduzierende 
F&bigkeit  von  Bakterien  im  Darm  aus  dem  Bilirubin^),  so  daB  dieser  in 
den  Fazes  Gesunder  Uberhaupt  feblt  oder  nur  in  £LuBerst  geringen  Mengen 
vorbanden  ist  Yon  der  Darmwand  wird  das  Hydrobilirubin  resorbiert, 
gelangt  in  die  EOrpcrflassigkeiten  und  verl&Bt  den  KOrper  jedenfalls  durcb 
die  Leber  und  wobl  aucb  durcb  die  Nieren.  Wenigstens  kann  man  mit 
Sicberbeit  sagen,  daB  das  Urobilin  des  Hams  dem  Hydrobilirubin  auBer- 
ordcntlicb  nabe  stebt.  Yiele  balten  beide  EOrper  sogar  fUr  identiscb,  docb 
ist  dar&ber  unter  den  kompetentesten  Forscbern  eine  Einigung  nocb  nicbt 
erzielt  worden^.  Wieviel  von  dem  Farbstoff  im  EOrper  gebildet  wird, 
bftngt  in  erster  Linie  von  der  Gallenmenge  ab,  weicbe  in  den  Darm  flieBt, 
and  von  den  reduzierenden  Erflften,  die  dort  berrscben.  So  sind  im  Meko- 
nium  wegen  der  mangelnden  Reduktionsprozesse  im  kindlicben  Darm  nur 
reine  Gallenfarbstoffe,  keine  Spur  Hydrobilirubin  entbalten. 

Stellt  so  gewiB  der  Darm  die  bauptsftcblicbe  Bildungsstelle  des  Uro- 


1)  Minkowski,  Arcb.  f.  exp.  Patbol.  21.  S.  41. 

2)  Hahk,  Mabsen,  Nkncki  and  Pawlow,  Arcb.  f.  exp.  Paibol.  32.  S.  161. 

3)  Medeb  u.  Mabchano,  Zieglers  Beitrage  17.  8.  169. 

4)  F.  MuLLER,  Scbles,  GeaeJlacbaft  f.  vateriand,  Kultur  1892.  —  Der»., 
KongreB  f.  innere  Med.  1892.  S.  118.  —  D.  Gerhardt,  Diss.  Berlin  1889.  — 
Ders.,  Ztfk.  f.  klin.  Med.  32.  S.  404.  —  Quincke,  Vircb.  Arcb.  95.  S.  125,  — 
A.  Schmidt,  Kongr.  f.  ionere  Med.  1895.  S.  320.  AuafObrlicbe  Darlegang  der 
Frage  bei  Weintbaud  in  v.  Noobden,  Patbologie  des  Stoffwecbsels  2.  Aufl.  1. 
S.  754  und  Minkowski,  Ergebnisse  der  allgem.  Pathol.  XL  1887.  S.  699.  — 
Quincke,  Notbnagels  Handbucb  18.  S.  78. 

5)  Beck,  Wiener  klin.  Webs.  1895.  S.  35. 

6)  Lit.  darflber  b.  Neumeister,  Pbysiol.  Cbemie  2.  Aufl.  S.  825. 
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bilins  dar,  so  ist  es  doch  wahrscheinlich  nicht  die  einzige.  Denn  bei 
Handen  mit  kompletter  Gallenfistel,  bei  denen  jedes  Eindringen  der  Galle 
in  den  Magendarmkanal  verhindert  war,  tritt  Urobilin  and  Urobilinogen 
in  der  Galle  auf,  bei  manchen  Intoxikationen  z.  B.  mit  Amylalkohol  oder 
Phosphor^).  Unter  diesen  Umstanden  dtlrftc  die  Leber  wohl  der  Ort  der 
Urobilinbildung  sein.  Das  stimmt  mit  alten  klinischen  Anffassnngen  liber- 
ein,  nach  denen  bei  Yerftnderang  des  Lebergewebes  sich  eine  erhebliehe 
Urobilinnrie  entwickelt,  ohne  daB  irgendwelche  Anhaltspunkte  far  eine 
reichlichere  Bildung  im  Darm  vorliegen  (Leberzirrhosen,  Stanungsleber). 
Zweifellos  beherrscht  die  Leber  den  Stoffwechsel  des  Urobilins.  Sie  nimmt 
es  ans  dem  Pfortaderblut  anf  and  scheidet  es  immer  in  die  Galle  aas. 
Am  reichlichsten  gescbiebt  das  natOrlich,  wenn  gro£e  Mengen  ?on  Galle 
gebildet  and  in  den  Darm  ergossen  werden  —  also  nach  LOsang  eines 
Gallengangverschlusses  oder  bei  aasgeprflgtem  Untergang  roter  KOrpercheq; 
nnter  diesen  Umstftnden  ist  eben  am  meisten  Material  vorhanden,  aas  dem 
Bilirabin  entstehen  kann. 

Dieser  Ereislaaf  des  Urobilins  (Darm,  Leber,  Darm)  geht  gewisser- 
maBen  anbemerkt,  wenigstens  fbr  den  Arzt^  vor  sich.  Bei  sehr  reichlicher 
Bildang  von  Urobilin  im  Darm  and  seiner  Resorption  in  die  Pfortader 
gelangt  es  aber  aach  in  crheblichen  Mengen  in  den  grofien  Kreislaaf  and 
wird  dann  zam  Teil  durch  die  Nieren  aasgeschieden  (Urobilinnrie).  Der 
Grand  kann  entweder  darin  liegen,  daB  die  Leber  wegen  der  Menge  des 
zastrOmenden  Urobilins  nicht  imstande  ist,  ihre  blatreinigende  Ffthigkeit 
darchzaftlhren,  oder  daran,  daB  die  Leberzellen  erkrankt  sind.  Der  Yergleich 
mit  ihrem  Yerhalten  zn  Bilirabin  einer-,  zn  Hftmoglobin  andererseits  wird 
das  erlftntern.  GewiB  wird  man  dann  —  vielleicht  nach  Art  eines  Coefficient 
de  partage  —  eine  Aafnahme  des  Urobilins  and  des  Urobilinogens  in  die 
verschiedenen  Organe  stattfinden.  DaB  dabei  manchmal  aach  eine  Art  von  gelb- 
brftanlicher  Fftrbang  der  Haat  and  der  Skleren  eintritt  (Ict^re  hemaph^iqae) 
mOchte  mir  anzweifelbaft  erscheinen.  Man  sieht  eben  nicht  wenige  Eranke 
mit  deatlich  aasgeprSlgtem  Ikteras  oft  nicht  einmal  geringen  Grades,  olme 
daB  es  je  gelingt,  Bilirabin  im  Ham  nachzaweisen. 


Der  Pankreassaft. 

Das  isolierte  Fehlen  des  pankreatischen  Saftes  im  Darm  ist 
sehr  selten^).  Einmal  hat  die  Driise  zwei  Ausfuhrungsgange,  femer 
kommt  es  in  ihnen  nicht  oft  za  Konkrementbildangen  und  Ver- 
stopfung  der  Gange,  und  endlich  wird  vollstandige  Degeneration 
des  Organs,  die  eine  Absonderung  wirksamen  Saftes  verhindert, 
nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet.     Entschieden   am  haufigsten 

1)  FisCHLER,  Das  Urobilin  und  seine  klin.  Bedeutung.  Heidelberg  1906. 
—  Ders.,  KongreB  f.  innere  Med.  1908.  8.  544  uod  Arch.  f.  klin.  Med.  93.  S.  427. 

2)  tfber  St5rungen  der  Pankreassekretion:  Volhard,  MGnchner  med.  Wchs. 
1907.  JNr.  9.  —  A.  Schmidt,  Deutsche  med.  Wchs.  1908.  Nr.  23  u.  Arch.  f.  klin. 
Med.  87.  S.  456.  —  Camus  a.  Gley,  Journal  de  physiol.  et  de  pathol.  1907. 
S.  987. 
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ist  die  Menge  des  Bauchspeichels  dadurch  im  Darm  verminderty 
dafi  in  der  Papilla  duodenalis  die  Miindung  des  Wirsungischen 
Ganges  verlegt  ist.  Dann  fehlt  aber  stets  gleichzeitig  die  Galle 
ixn  Darm,  deren  Kanal  ja  neben  dem  Pankreasgang  mtindet^,  and 
man  weiG  nie,  um  wieviel  die  Menge  des  Pankreassaftes  verringert 
ist,  weil  natiirlich  der  Ductus  Santorini  noch  Sekret  in  den  Darm 
fuhrt,  wenn  er  nicht  ebenfalls  verschlossen  ist. 

Es  ist  nach  dem  Gesagten  verstandlich,  da6  man  liber  das  reine 
Fehlen  des  Pankreassekrets  am  Menschen  wenig  eingehend 
unterrichtet  ist.  F.  Muller^)  hat  einige  Falle  mit  ausgedehnter 
Degeneration  der  Driise  untersucht  und  dabei  gesehen,  dafi  die  Um- 
setzung  der  Kohlehydrate  nicht,  die  der  Albuminate  nur  sehr  wenig 
leidet.  Ebenso  war  die  Resorption  der  Fette  nicht  wesentlich  ver- 
andert.  Dagegen  zeigte  das  in  den  Fazes  vorhandene  Fett  eine 
ganz  andere  Beschaffenheit  als  bei  Gesunden:  es  waren  jetzt  nur 
ca.  40  Proz.  der  Fette  gespalten  gegen  ca.  84  Proz.  gespaltene  Fette 
der  Norm.  Damit  stimmten  Untersuchungen  am  Tier  mit  VerschluB 
des  Pankreasganges.  Indes,  unsere  Frage  kann  dadurch  noch  nicht 
als  entschieden  angesehen  werden.  Mulleb  konnte  bei  seinen 
Kranken  leider  nicht  langere  Ausnutzungsversuche,  vor  allem  solche 
mit  Darreichung  groBerer  Nahrungs-  und  besonders  Fettmengen 
anstellen,  und  beim  Tierexperiment  mischen  sich  die  Nebenaus- 
fuhrungsgange  storend  ein.  Als  durchaus  sichere  Methode,  den 
Bauchspeichel  ganz  vom  Darm  abzuhalten,  erschien  die  Entfemung 
der  Driise.  In  den  Versuchen  Abelmanns^),  welche  unter  Minkowskis 
Leitung  ausgefuhrt  wurden,  gelangten  dann  bei  Hunden  nur  noch 
ca.  44  Proz.  der  EiweiBkorper  und  60—80  Proz.  der  Kohlehydrate 
zur  Resorption.  Das  eingefiihrte  Neutralfett  erscheint  ganz  in  den 
Fazes  wieder,  und  zwar  zu  30— -85  Proz.  gespalten.  Nur  wenn  das 
Fett  in  natiirlicher  Emulsion  als  Milch  gegeben  wurde,  werden 
30—50  Proz.  davon  resorbiert.  Andere  Untersucher  gewannen 
recht  wechselnde  Ergebnisse  ^) ,  z.  B.  wurden  bei  Sandmeybb*)  die 


1)  V.  BuNGNER,  Karlsbader  Naturforscherversammlung  1902.    Sektion  fUr 
Ghirurgie. 

2)  F.  MuLLEB,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  45.  —  Vgl.  Bruosch,  Ztft.  f.  kllD. 
Med.  58.  8.  519. 

3)  Abelmann,  Diss.  Dorpat  1890. 

4)  Lit.  b.  OsER,  Die  £rkrankuDgen  des  Fankreas  in  Nothnagels  Handbuch 
18.  8.  87. 

5)  Sandmeyer,  Ztft.  f.  Biol.  31.  8.  72.  Vgl.  Lombroso,  HofmeisterB  Beitr. 
8.  8.  50. 
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Fette  in  mancben  Fallen  nicht,  in  anderen  bis  zu  fast  80  Proz. 

ausgenatzt. 

Unseres  Eracbtens  sind  die  Yersache  dieser  Art  far  die  za  beant- 
wortende  Frage  nicht  eindentig,  denn  die  Ezstirpation  des  Pankreas  ist 
ein  auBerordentlicher  Eingriff.  Wir  haben  keine  Yorstellang,  ob  and  Yfie 
Menge  and  Zasammensetzang  der  Galle  dadurch  beeinfiuBt  wird.  Da6 
nach  Zngabe  von  Schweincpankreas  zar  Nabrnng  bei  pankrcaslosen  Handen 
die  Ausnatzung  der  Nahrang  wesentlich  gebessert  wird,  spricht  ja  unbe- 
dingt  far  die  groBe  Bedentung  des  Pankressaftes,  aber  wir  mOcbten  docb 
dringend  wanschen,  daB  die  Versuche,  das  Pankreassekret  voUstandig  ?om 
Darm  abzahalten,  die  Drase  dabei  aber  dem  Getriebe  des  Stoffwaadels  zu 
erbalten,  wiederholt  werden.  Sie  sind  am  Fleischfresser  —  aber  dessen 
Verhalten  braacben  wir  Orientiening  —  offenbar  nicht  leicbt  anszafUbren^). 
Docb  meine  ich  warden  sich  unter  dem  Schatze  der  Asepsis  die  Scbwierig- 
keiten  aberwinden  lassen,  sowie  sie  fQr  Kaninchen^)  and  Taaben^  be- 
seitigt  sind.  Und  dann  darften  sich  wohl  einwandfreie  Ergebnisse  ge- 
winnen  lassen.  Lombbosos  neue  Beobachtungen  ^)  weisen  mit  Energie  daranf 
bin,  daB  die  g&nzliche  Entfernnng  des  Pankreas  aas  dem  Organismns  far 
den  Fettstoffwechsel  besondere  Verh&itnisse  schafft,  die  weit  hinausgehen 
aber  die  bloBen  Folgen  des  Sekretmangels  im  Darm. 

Bisher  scheint  ein  abschliefiendes  Urteil  unmoglicb,  denn  die 

am  Menscben  und  am  pankreaslosen  Tier  (Hund^),  Taube^))  erzielten 

Versucbsresultate  widersprecben   sicb   eben  zunslcbst  nocb.     Von 

grofier  Bedentung  fur  die  Frage  nacb  der  Ausniitzung  der  Nabrungs- 

stoffe  obne  Pankreassaft  diirfte  Art  und  Menge  der  dargereicbten 

Speise  sein,  und  vielleicbt  erklaren  sicb  mancbe  Differenzen  daraus, 

dafi  auf  diese  niebt  geniigend  geacbtet  wurde.    Offenbar  sind  aucb 

bei  starkster  Verminderung  des  Driisensekrets  weitgebende  Kom* 

pensationen  moglicb.    Fiir  das  Trypsin  diirfte  der  Magensaft  eiu- 

treten,  ftir  das  Pankreasptyalin  Speicbel,  Darmsaft  und  Bakterien; 

Mikroorganismen  vermogen  aucb,  wenngleicb  langsam,  die  Fette 

zu  spalten. 

Die  YorgSnge  im  Darm^). 

Welcbe  Folgen  fiir  die  Vorgange  im  Darm  das  Feblen  von  Galle 
und  Pankreassaft  bat,    versuchten  wir    darzulegen,    Uber  Ano- 

1)  B.  Lanokndobff,  Du  Bois'  Arch.  1879.  S.  1. 
2j  Pawlow,  Pflugers  Arch.  16.  S.  123. 

3)  Vgl.  Lanoendobff  1.  c.  S.  16. 

4)  U.  LoMBRoso,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  56.  S.  357. 

5)  Abelmajjn  1.  c. 

6)  Der  Darm:  Uber  das  Pbysiologisch-Chemische  s.  Bijnoe,  Physiologische 
Chemie;  Neumeisteb,  Physiologische  Chemie;  Macfayden,  Nencki  a.  Siebeb, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  28.  S.  311.  —  Pathologisches :  Nothnaoel,  Ztft.  f.  klin. 
Med.   3.  8.  241;  4.  S.  223.  422.  532;  7.  S.  1.  —  Nothnaoel,  Die  Erkrankungen 
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malien  der  Darmsaftsekretion  ist  nur  sehr  wenig  bekannt, 
eigentlich  nur  in  einem  Falle,  namlich  bei  Besprechung  der  Cholera 
hat  man  sie  in  Betracht  ziehen  konnen.  Das,  was  man  iiber  die 
krankhaften  Vorgange  im  Darm  weiB,  knupft  sich  einmal 
an  die  Zafabr  differenter  obemlsolier  Stoffe  von  auOen,  vor  allem 
aber  an  das  mbnorme  Anftreten  Ton  Bakterien  innerhalb  des 
Darms,  und  beide  Momente  lassen  sich  in  der  Praxis  oft  nur  sehr 
schwierig  voneinander  trennen,  denn  man  kann  vielfach  nicht  sicher 
ermitteln,  ob  ein  Gift  auBerhalb  oder  innerhalb  des  Darms  ent- 
standen  ist,  zumal  da  ja  fiir  die  Entstehung  der  von  aufien  ein- 
gefuhrten  Stoffe  ebenfalls  nicht  selten  bakterielle  Prozesse  als  XJr- 
sache  zu  betrachten  sind. 

Die  von  auBen  eingefiihrten  Stoffe  gehoren  den  ver- 
schiedensten  chemischen  Gruppen  an:  Pettsauren,  Metalloide, 
Metallsalze,  Alkaloide,  aromatische  Substanzen  und  manche  andere 
sind  bedeutungsvoU;  einen  groBen  Teil  der  schwacher  wirkenden 
brauchen  wir  oft  therapeutisch  zur  Erzeugung  gewisser  Verande- 
rungen  am  Darm.  Eine  Schadigung  des  Darms  durch  solche  von 
auBen  eingefUhrte  Korper  kommt  im  Leben  sehr  haufig  vor,  und 
die  Grenzen  von  normalen  und  pathologischen  Verhaltnissen  gehen 
hier  voUig  ineinander  iiber,  weil  die  Empfindlichkeit  des  Darms 
gegen  viele  jener  Substanzen,  namentlich  gegen  manche  harmlosere 
individuell  auBerordentlich  verschieden  ist.  Kaum  auf  irgendeinem 
anderen  Gebiete  spielen  Idiosynkrasien  und  Gewohnheiten  des 
Menschen  eine  so  ausschlaggebende  RoUe,  wie  im  Verhalten  seines 
Darms  gegeniiber  der  Anwesenheit  ungewohnter  chemischer  und 
mechanischer  Dinge  in  ihm.  Ja  selbst  an  sehr  starke  Gifte,  z.  B. 
arsenige  Saure,  welche  bei  den  meisten  Menschen  die  schwersten 
Darmsymptome  erzeugt,  kann  man  sich  in  ausgedehntem  MaBe  ge- 
wohnen,  so  daB  Mengen  davon  vertragen  werden,  die  den  Darm 
des  normalen  Menschen  sofort  zugrunde  richten  wurden. 

Wie  schon  erwahnt  wurde,  ist  ein  Teil  dieser  differenten  Stoffe 
auBerhalb  des  Korpers  durch  die  Wucherung  von  Bakterien  er- 
zeugt.   Aus  Bbiegees  wichtigen  Untersuchungen^)  wissen  wir,  daB 

des  Darms.  Spez.  Pathol,  u.  Therapie  17.  —  Rosenheim,  Die  Krankheiten  des 
Darms.    Wien  1893. 

1)  Briegeb,  tJber  Ptomaine.  Berlin  1885/86.  —  Lit.  bei  Neumeister,  Phy- 
siol. Chemie.  2.  Aafl.  S.  268.  —  Kobert,  Lehrbuch  der  Intoxikationen.  Stutt- 
gart 1893.  —  Brieger  u.  Marx  in  Ebstein-Schwalbes  Handbiich  5.  S.  924.  — 
s.  femer  Faust,  Arch,  f.  exp.  Pathol.  51.  S.  248.  —  van  Ermengem,  Die  patho- 
genen  Bakterien  der  Fleischvergiftungen  in  KoIIe-Wassermanns  Handbuch  der 
path.  Mikroorganismen  2.  S.  637. 
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dann  basische  Korper  entstehen  konnen,  die  sogenannten  Ptomaine, 
nnd  diese  vermogen  znm  Tell  (z.  B.  Neurin,  Mydalein,  Mytilotoxin) 
eine  aufierordentliche  Oiftwirkung  zu  entfalten.  Da  sie  erst  in 
spateren  Stadien  der  Eiweififaulnis  gebildet  werden,  80  dtirften  sie 
gerade  fur  die  besprochenen  Falle  bedeutungsvoll  sein,  in  denen 
Material,  das  aufierhalb  des  Korpers  verdarb,  in  den  Darm  ein- 
gefuhrt  wird.  Sicher  erzeugen  die  Bakterien  auch  noch  anders- 
artige  differente  Stoffe,  so  echte  Tozine,  wie  es  z.  B.  der  Bacillus 
botulinus  tut.  Welcbe  Moglichkeiten  noch  femer  in  Betracht 
kommen,  werden  wir  kurz  anftihren,  wenn  wir  von  den  innerhalb 
des  Darms  durch  Bakterien  produzierten  Giften  sprechen. 

Ein  Tell  dieser  Stoffe  wird  im  Darm  resorbiert  nnd  fUhrt  zu  All- 
gemeinvergiftangen.  Die  mannigfachsten  ErscheiDungen  treten  dann  ein, 
z.  B.  &hnliche  wie  nach  Intoxikation  mit  Atropin  oder  Muskarin,  doch  ist 
davon  hier  nicht  zu  sprechen.  Andere  sch&digen  den  Darm  selbst  und 
erzeugen  fanktionelle  und  anatomische  StOrungen  von  seiner  Seite;  darauf 
werden  wir  nachher  im  Zusammenhang  eingehen.  Sie  kOnnen  sehr  ver- 
schieden  lange  dauern,  mit  Tod  oder  Gcnesnng  enden  und  sind  hftufig  mit 
schweren  Allgemeinerscheinungen,  z.  B.  mit  hohem  Fieber,  verbunden.  Ge- 
rade dann,  wenn  es  sich  um  die  Wirkung  von  Bakterienprodukten  handelt, 
kann  die  Entscheidung  sehr  schwierig  sein,  ob  die  schftdlichen  Substanzen 
bereits  als  solche  dem  Darm  zugefahrt  oder  erst  in  ihm  durch  die  T&tig- 
keit  der  Mikroorganismen  erzeugt  wurden.  Indessen  sind  einzelne  Falle 
bekannt,  in  denen  so  rasch  auf  den  Genufi  der  differenten  Speisen  schwere 
Intoxikationserscheinungen  erfolgten,  daB  man  eine  Bildung  der  Gifte  erst 
im  Darmkanal  nicht  wohl  annehmen  kann,  zumal  da  hierfflr  im  allgemei- 
nen  wohl  Iflngere  Zeiten  erforderlich  sind.  Und  femer  stellen  sich  die 
Symptome  der  Vergiftung  zuweilen  auch  ein,  wenn  die  Trftger  der  wirk- 
samen  Stoffe  durch  Eochen  so  behandelt  sind,  dafi  hdchstens  noch  Sporen 
in  ihnen  zu  existieren  vermOgen.  Das  beobachtet  man  nach  Einfuhr  fan- 
lender  oder  wenigstens  zersetzter  organischer  Substanzen  in  den  Magen 
(Fleisch,  Fisch,  Wurst,  Muscheln,  Eier).  In  ihnen  kOnnen  sich  offenbar 
unter  dem  EiniluB  bestimmter,  zum  Teil  auch  bekanntcr  Mikroorganismen 
zahlreiche  KOrper  von  sehr  verschiedener,  oft  von  hOchster  Giftigkeit  ent- 
wickeln,  sei  es  daB  das  Fleisch  der  getoteten  Tiere  schlecht  gehalten  wird, 
sei  es  daB  sie  schon  vor  dem  Tode  krank  waren,  wie  z.  B.  die  septisch 
infizierten  Binder  oder  manche  Miesmuscheln. 

Von  viel  groBerer  Bedeutung  sind  aber  abnorme  bakterielle  Pro- 
zesse  innerhalb  des  Magen-Darmkanals  selbst.  Wir  fUhren  mit  unserer 
Nahrung,  die  ja  zum  groBten  Teil  nicht  sterilisiert  ist,  t&glich 
oflFenbar  ungezahlte  Mengen  von  Mikroorganismen  in  den  Magen 
ein.  Ein  Teil  von  ihnen  wird  hier  abgetotet,  ein  anderer  in  seiner 
Wirksamkeit  temporar  geschwacht,  ein  dritter  passiert  den  Magen 
wahrscheinlich  ungestort.  Von  diesen  wirkt  eine  Anzahl  schon  im 
Diinndarm,    zersetzt    dort   die   Kohlehydrate,    erzeugt  aus    ihnen 
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organische  Sauren  und  spaltet  Triglyzeride;  ob  und  wieweit  im 
Dtinndarm  eine  Zerlegung  des  Eiweifies  durch  Mikroorganismen 
stattiindet,  ist  nicht  bekannt.  Andere  entfalten  ihre  Tatigkeit  erst 
am  unteren  Ende  des  Diinndarms  und  besonders  im  Colon.  Dort 
ist  der  hauptsachliche  Ort  fiir  Bakterienwucherangen,  denn  dort 
sind  Buhe,  Stagnation  und  Art  der  Keaktion  dafiir  geeignet,  bier 
laufen  auch  die  Prozesse  der  EiweiBfaulnis  ab. 

Die  Menge  der  unserenDarm  bewobnenden  Bakterien 
unterliegt  erbeblichen  Schwankungen^);  beim  gesunden  Menschen 
macben  sie  einen  erbeblicben  Teil  des  Gewicbts  des  trockenen  Kotes 
aus.  Wie  scheint,  entbalt  der  speisefreie  Diinndarm,  bei  Tieren 
wenigstens,  nur  eine  verschwindend  kleine  Zahl  von  Keimen^). 
Es  weist  das  darauf  bin,  daB  der  Darm  des  gesunden  Organismus 
seine  Bakterienverbaltnisse  au£erordentlicb  genau  regelt^). 

MerkwQrdig  ist,  da£  nicht  schon  in  der  Norm  die  im  Darm  ablaufenden 
bakteriellen  Prozesse  einen  viel  grOfieren  Umfang  annehmen.  Was  der 
Magen  zu  ihrer  Einschrankung  tnt,  sahen  wir  schon  —  auch  der  Darm 
verftkgt  Qber  bakterienhemmende  Erilfte.  Sie  sind  nur  zu  einem  kleinen 
Teil  chemischer  Natur:  von  den  Stoffen  des  Darminhalts  vermOgen  hOchstens 
die  Grallen-  nnd  Fettsftnren  und  wohl  auch  der  Darmsaft^)  eine  gewisse 
antiseptische  Wirkung  anszaOben.  Nach  Dekzemu  und  Nicolle  soil  die 
schwache  bakterizidc  Kraft  des  Darmsaftes  wenigstens  in  vitro  durch  das 
Pankreassekret  verstftrkt  werden*).  Von  viel  grofierer  Bedeutung  erscheinen 
jedenfalls  mechanische  Momente.  Die  bakteriellen  Umsetzungen,  speziell 
die  der  EiwelBkOrper,  gehen  wesentlich  langsamer  vor  sich,  als  die  durch 
Verdauungsenzyme  bewirkten.  Nun  ist  lebhafte  Bewegung  wohl  ein  betrftcht- 
liches  Hemmnis  fUr  die  Entfaltung  mancher  mikrobiotischer  Prozesse^). 
Zudem  wird  der  DQnndarm  bei  Gesunden  immer  rasch  durcheilt,  innerhalb 
weniger  Stunden.  Es  bleibt  in  ihm  also  keine  rechte  Zeit  fnr  die  reich- 
liche  Entwicklung  von  Bakterien,  und  deswegen  spielen  sich  in  ihm  nur 
so  spfirliche  Umsetzungen  durch  diese  ab.  Im  Dickdarm  aber,  wo  so  viele 
Bedingungen  der  Entfaltung  von  Mikroben  gnnstig  sind,  ist  der  gr&Bere 


1)  Lit.  bei  £.  Metchnikoff^  Les  microbes  intestinauz.  Ball,  de  I'lnstitut 
Pasteur  1903.  I.  S.  217.  264.  —  Vgl.  Lissauer,  Arch.  f.  Hyg.  58.  S.  136. 

2}  Lit.  u.  eigece  UntersuchuDgen  bei  Strassburqer,  Ztft  f.  klin.  Med.  46. 
S.  413.  —  Ders.,  Ebenda  48.  S.  491,  ferner  Cohendy,  Comptes  rendus  *  de  la 
8oc.  de  Biol.  1906.  —  Moro,  Arch.  f.  Kinderheilkunde  43. 

3)  KoHLBRUGOE,  Mehrere  Abhandl.  zit.  nach  Baumgartens  Jahresb.  1901. 
S.  895.  —  EoLLY  u.  LiEBERMEisTER,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  8.  413.  — 
Vgl.  RoLLY,  Deutsche  med.  Wchs.  1906.  Nr.  43. 

'   4)  KoHLBRUGGE,  Ztrbl.  f.  Bakteriologie  30.  (1901.)  11.  S.  10  u.  70. 

5)  zit.  nach  Metchnikoff  1.  c. 

6)  HoRVATH,  Pflugers  Ach.  17.  S.  125.  —  Schmidt,  Ebenda.  13.  S.  247.  — 
Charrin,  Intern.  EoDgr.  in  Bom,  zit.  nach  Baumgarten,  Jahresbericht  10.  1894. 
S.  539.  —  Mbltzer,  Ztft.  f.  Biologie  30.  S.  464. 
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Teil  der  N&hrstoffe  bereits  resorbiert.  Die  genannten  Momente  tragen  ge- 
wiB  daza  bei,  da£  die  bakteriellen  Prozesse  innerhalb  des  Darms  nur  eine 
verhaltnismaBig  geringe  Intensitat  zeigen. 

Aber  sie  reichcn  doch  kaum  ans,  am  die  YerhUltnisse  so  zu  gestalten, 
wie  sie  tats&chlich  sind.  Zahlreiche  Arten  von  Mikroorganismen,  die  an- 
daaernd  in  den  Magendarmkanal  eingeftlhrt  werden,  gehen,  wie  Bienstock 
in  sehr  interessanten  Abbandlungen  darlegt^),  innerhalb  des  Verdannngs- 
traktus  zugrunde:  in  den  F&zes  sind  sie  nicht  mehr  nachzuweisen.  Dem- 
gegenOber  beherrschen  einige  bestimmte  Spezies  die  Darmflora.  £s  hat 
deshalb  die  Annahme  Biekstocks,  dafi  die  gewOhnlichen  Darmbewohner 
die  Wucherung  andersartiger  Mikroben  einznschr&nken  imstande  sind,  in 
der  Tat  viel  far  sich.  Daraaf  sind  auch  Yersache  begrHndet,  bestimmte 
Arten  von  Mikroorganismen  durch  kQnstliche  fiinfilbrnng  anderer  zu  ver- 
drangen^). 

In  diesem  Sinne  kOnnten  die  Mikroben  des  Darms,  wie  das  schon 
Pasteub  vermntet  hatte,  nOtzliche  oder  sogar  notwendige  Bestandteile 
der  hOheren  Organismen  darstellen ').  Die  direkt  anf  die  Entscheidung 
dieser  Frage  gerichteten  Versuche  von  Thibbfeldeb  und  Nuttall*) 
SCHOTTELius'^),  sowie  verschiedener  anderer  Forscher®)  haben  zwar 
scheinbar  zu  einem  Qbereinstimmenden  Ergebnis  noch  nicht  geftihrt. 
Indessen  ist  der  Widerspruch  zwischen  ihnen  doch  nicht  so  groB,  wie  es 
zunachst  erscheint:  Meerschweinchen  konnten  durch  Milch  steril  ernAhrt 
werden,  die  Ernabrung  von  HQhnern  mit  EiweiB  und  EOrnern  gelang 
nicht.  Unter  alien  Umstanden  geht  die  Ernahrung  boi  Anwesenheit  der 
Bakterien  viel  besser  vor  sich  als  ohne  sie.  Ich  habe  sogar  den  Eindruck, 
daB  das  selbstandige,  von  der  Matter  unabhangige  Tier  seine  Ernahrung 
ohne  die  Hilfe  von  Mikroorganismen  nicht  zu  volifQhren  vermag.  Sehr 
interessant  ware  es,  wenn,  wie  Kijanitzka  annimrot,  das  EiweiB  dann 
nicht  resorbiert  werden  kOnnte.  Yielleicht  spielt  dabei  die  sparliche 
Sekretion  der  Yerdauungssafte  helm  jungen  Tiere  eine  Rolle,  anf  jeden 
Fall  ist  es  nicht  angangig,  Yersuche  beim  neugeborenen  Tiere  auf  das 
ausgewachsene  ohne  weiteres  zu  flbertragen. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  ist  es  also  wahrschein- 
lich,   daB   fiir  das  Leben  der  hoher  organisierten  Tiere  unter  den 

1)  Bienstock,  Die  med.  Woche  1901.  Nr.  33/34.  —  Ders.,  Annales  de  Tln- 
stitut  Pasteur  14.  (1900.)  S.  750.  —  Ders.,  Arch.  f.  Hygiene  39.  S.  390.  — 
Bolly  u.  Lieberveister,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  413. 

2)  TissiER,  Comptes  rend.  Soc.  Biol.  1906  f(Svrier.  —  Moro,  Munchner  med. 
Wchs.  1906.  Nr.  41.  — •  Cohendy,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie  1906. 
S.  364,  555,  872. 

3)  Lit.  ub.  diese  Frage  bei  Bienstock  1.  c. 

4)  Thierfelder  u.  Nuttall,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  21.  S.  109  u.  22. 
S.  62. 

5)  ScHOTTEUDS,  Archiv  f.  Hygiene  34.  S.  210.  —  Ebenda  42.  S.  48  u.  47. 
S.  177. 

6)  Metchnikoff,  Annales  Pasteur.  1901.  S.  631.  —  Kuanftzka,  Virch. 
Arch.  162.  S.  515.  —  Moro,  Yerhandl.  der  Gesellschafl;  f.  Kinderheilkunde 
1905.  8. 190. 
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gewohnlichen  Verhaltnissen  des  Lebens  —  eben  dann,  wenn  sie 
seinen  Tnsulten  ausgesetzt  sind  —  die  Bakterienflora  des  Darmes 
einen  auBerordentlichen  Nutzen  hat,  vielleicht  zur  Erhaltung  des 
Lebens  unumganglich  notig  ist.  Dafi  die  rein  chemischen  Auf- 
gaben  der  Verdauung  und  Resorption  der  Nahrungsstoffe  durch  die 
Mikroorganismen  auch  iins  niitzlich  sind,  ist  ganz  unwahrscheinlich*). 

Die  Arten  von  Mikroorganismen,  welche  der  Darm  des 
Gesunden  beherbergt,  sind  in  erster  Linie  durch  die  Beschaflfenheit 
der  Nahrung  und  der  Lebensverhaltnisse  gegeben,  unter  denen  der 
Mensch  sein  Dasein  fuhrt'^).  Das  zeigt  sich  schon  vom  Beginn  des 
extrauterinen  Lebens  an:  sofort  bei  der  Geburt  wird  der  vorher 
sterile  Verdauungskanal  infiziert,  gegen  den  vierten  Tag  bin  ist 
die  Bakterienflora  des  Darms  voUkommen  entwickelt.  Je  nachdem 
das  Kind  nur  an  der  Mutterbrust  gehalten  oder  mit  Flaschenmilch 
emahrt  wird,  enthalt  sein  Darm  ganz  verschiedene  Mengen  und 
Arten  von  Mikroorganismen,  aerobe  und  anaerobe,  und  diese 
andem  sich  wieder  beim  tJbergang  zu  gemischter  Kost.  Darin 
liegt  die  theoretische  Begriindung  fiir  die  Versuche,  bestimmte 
Arten  von  Bakterien  aus  dem  Darm  durch  Anderung  der  Nahrung 
zu  verdrangen. 

Es  bildet  sich  so  ein  gewisser  mittlerer  Beharrungszustand 
aus:  bei  einem  Mensch  en,  welcher  unter  den  und  den  Lebensver- 
haltnissen  lebt,  entwickeln  sich  bestimmte  Arten  von  Mikroorga- 
nismen in  bestimmten  Partien  seines  Darms.  Diese  sind  dann 
gewissermaCen  seine  regelmaBigen  Bewohner.  Die  Mischungs- 
verhaltnisse  der  einzelnen  Arten  sind  ebenfalls  geregelt  und  nach 
BiENSTOCKs  Vorstellung  wlirden  sie  gleichzeitig  Schutzmittel  vor 
dem  Eindringen  und  dem  Wuchern  neuer  Arten  darstellen.  Es 
scheint  sogar  so  zu  sein,  dafi  von  dem  gleichen  groBen  Bakterien- 
genus  der  einzelne  bestimmte  Mensch  seine  eignen  gewissermaBen 
individuell  spezifischen  Variationen  hat. 


1)  Vgl.  Nencki,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  20.  S.  385. 

2)  Cber  Dannbakterien  Bienstock,  Ztft.  f.  klin.  Med.  8.  S.  1.  —  Esche- 
RicH,  FortBchritte  der  Med.  1886.  Nr.  16,  17;  Ders.,  Arb.  a.  d.  palhol.  Inst,  zu 
Mflnchen.  Stuttgart  1886.  —  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  3.  S.  275.  — 
Mannabebo  in  Nothnagels  Darmkrankheiten  1.  S.  17.  Lit.  in  Baumgartens 
Jahresber.  Kapitel  „Vorkommen  u.  Bedeutung  der  Mikroorganismen  auf  der 
auBeren  u.  inneren  Korperoberflache".  Daselbst  sind  zahlreicbe  Abhandlungen 
iiber  die  den  Darmkanal  bewohnenden  Bakterien  angefQbrt.  —  D.  Gerhardt 
in  Asher-Spiro,  Biochemie  3.  8. 109.  —  Tissier,  Recherches  sur  la  flore  in- 
testinales  des  nourissons.    Paris  1900. 
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Das  Innere  des  Organismus,  sein  Miliea  interieur,  ist,  solange 
die  Epithelien  gesund  und  kraftig  bleiben,  in  hohem  MaBe  vor  dem 
Eindringen  von  Bakterien  geschiitzt^).  Die  Zellen  bilden  eine 
Schutzmauer,  und  manche  Forscher  sehen  ihre  bakterienfeindliche 
Waffe  in  ihren  stark  saner  reagierenden,  eiweififallenden  Nuklein- 
sauren  sowie  deren  Verbindungen  2),  Indessen  handelt  es  sich 
nicht  am  einen  absoluten  Schutz,  denn  sowohl  das  normale  Epithel 
des  Darmtraktus  als  auch  dasjenige  des  Bespirationstraktus  ist 
unter  Umstanden  fiir  Bakterien  durchlassig^),  Charrin  und  Roger*) 
fanden  z.  B.,  daB  iibermiidete  Tiere  leichter  Infektionen  erliegen 
als  normale,  und  offenbar  reichen  schon  geringe  Schadigungen 
des  Darms  bin,  urn  das  Epithel  noch  leichter  durchgangig  zu 
machen^). 

Gelosten  bakteriellen  Produkten  gestattto  dieDarmzellen  jeden- 

falls  den  Durchtritt,  und  es  ist  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen, 

daB  die  Aufnahme  solcher  Stoffe  dem  Korper  wichtige  Krafte,  z,  B. 

zum  Schutze  gegen  bakterielle  Infektionen  verleiht. 

FQr  die  Frage  nach  dcr  AufDahroe  gel6ster  Gifte  koromt  es  ganz 
wesentlich  auf  ihre  chemische  Eigenart  an:  die  eiweiBartigen  oder  dem 
EiweiB  uahestehenden  Gifte  werden  ebenso  wie  anderes  EiweiB  durch  die 
Verdauungssftfte  verftndert.  Nur  der  kindliche  Darm  scheint  sie  unverandert 
zu  resorbieren^).  Antltoxine  treten  durch  das  Darmepithel  nur  in  Beglei- 
tung  homologer,  nicht  mit  artfremder  Milch  ^. 

Zahlreiche  Darmkrankheiten,  zweifellos  die  meisten,  sind  nun 
darauf  zuriickzufiihren,  daB  abnorme  bakterielle  Wucheningen  sich 
einstellen,  sei  es,  daB  die  auch  den  gesunden  Darm  bewohnenden 
Mikrorganismen  viel  zahlreicher  werden,  beziehentlich  ihre  rela- 
tiven  Zahlenverhaltnisse  andem,  sei  es,  daB  abnorme  Arten  von 
Bakterien  in  ihm  ihre  Tatigkeit  entfalten. 

Das  letztere  ist  naturlich  nur  moglich,  wenn  die  betreffenden 
pathogenen  Mikroorganismen  in  der  Umgebung   des  Menschen   zu 

* 

1)  Lit.  bei  Schott,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  29,  I.  (1901.)  S.  239  u.  291. 

2)  G.  Klempbrer,  Deatsche  med.  Wehs.  1894.  Nr.  20.  —  H.  u.  A.  Eossel, 
Du  Bois'  Arch.  1894.  S.  200. 

3)  FiCKEB,  Archiv  f.  Hygiene  Bd.  52.  S.  179,  Bd.  53.  8.  50,  Bd.  57.  S.  56. 
Lit.  bei  Wbozek,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  54.  S.  398.  —  Uffenheimer,  Archiv  f. 
Hygiene  55.  S.  1  und  Deutsche  med.  Wchs.  1906.  Nr.  46.  Vgl.  Kap.  Infektion. 
Lit.  bei  Nebblthau,  KliniBches  Jahrbuch  11.  S.  532. 

4)  Charrin  u.  Roger,  Arch,  de  physiol,  1890. 

5)  PosNEB  u.  CJoHN,  Bcrl.  klin.  Wchs.  1900.  Nr.  36. 

6)  v.  Behring,  Naturforscherversammlung  zu  Kassel.  1903.  —  Babtarelli, 
Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Orig.  L  Bd.  39.  S.  285. 

7]  Salge,  Jahrbuch  f.  Einderheilkande  60.  S.  1. 


r 


Die  MikroorganUmen  im  Darm.  3g3 

finden  sind  und  damit  iiberhaupt  die  Moglichkeit  ihres  Eindringens 
in  den  Organismus  gegeben  ist.  Es  miissen  femer  Wege  vorhanden 
sein,  auf  denen  die  betreffenden  Mikroorganismen  in  Mund,  Magen 
und  Darm  eindringen  konnen.  Hier  verdanken  wir  der  modernen 
Hygiene  eine  groBe  Reihe  von  Kenntnissen  iiber  die  oft  sehr  ver- 
schlungenen  Wege,  anf  denen  dem  Organismus  fremde  Mikroben 
in  ihn  gelangen.  Von  allergroBter  Bedeutung  sind  die  neuen  Er- 
fahrungen  uber  die  Verbreitung  von  Typhus  und  Choleramikroben 
durch  Menschen,  dienicht  selbst  krank  sind  (Bazillentrager). 

Endlich  ist  aber  das  Eindringen  von  Bakterien  in  den  Magen- 
Darmkanal  eines  Menschen  noch  entfemt  nicht  identisch  mit  einer 
Erkrankung  des  Betreffenden.  Ebenso  wie  alle  moglicheu;  alltaglich 
mit  den  Speisen  aufgenommenen  harmlosen  Keime  im  Qastrointe- 
stinaltraktus  des  gesunden  Menschen  verschwinden  bez.  ihn,  ohne 
eine  Wirkung  entfalten  zu  konnen^  wieder  verlassen,  ebenso  kann 
das  mit  pathogenen  Mikroben  sein.  Ob  das  geschieht  oder  nicht 
geschieht,  hangt  von  dem  Erfolg  des  Kampfes  zwischen  Epithelien, 
den  Sekreten  von  Magen  und  Darm  sowie  den  normalen  Bewohnem 
des  Darms  einer-,  mit  den  fremden  Eindringlingen  andererseits 
ab.  Wir  kennen  langst  nicht  alle  Momente,  die  im  allgemeinen 
und  im  Einzelfalle  bedeutungsyoU  sind.  Die  Menge  der  ein- 
gefiihrten  Bakterien  diirfte  hier  von  groBer  Bedeutung  sein.  Femer 
gibt  es  Bakterien  von  so  hoher  „Virulenz",  daB  die  meisten  oder 
sogar  alle  Menschen  erkranken,  in  deren  Darmkanal  sie  eindringen. 
Das  diirfte  daraus  hervorgehen,  daB  in  einzelnen  Fallen  alle  oder 
fast  alle  Menschen,  welche  von  einer  bakterienhaltigen  Speise 
essen,  erkranken,  audi  konnen  sich  in  den  bakterienhaltigen 
Speisen  aggressinartig  wirkende  Stoffe  finden  ^)  (s.  Kap.  Infektion). 
Zwar  ist  auch  hier  die  Moglichkeit  einer  Darmschadigung  fur  alle 
die  Betreffenden  nicht  absolut  auszuschlieBen,  indessen  steht  diese 
Annahme  voUig  in  der  Luft. 

Ob  dann  die  betr.  pathogenen  Mikroorganismen  die  Wirkung 
des  Darmsaftes  oder  der  normalen  Darmbewohner  iiberwinden,  ob 
sie  direkt  die  Epithelien  „schwachen"  und  durch  sie  durchdringen, 
kurz,  was  im  Einzelfalle  geschieht  und  worin  also  fiir  den  Einzel- 
fall  die  eigentliche  XJrsache  des  Zustandekommens  der  Infektion 
liegt,  laBt  sich  in  der  Kegel  nicht  sagen.  Wahrscheinlich  kommen 
nicht  nur  ftir  das  Eindringen  verschiedener  Bakterienarten,  sondem 
auch  fur  verschiedene  Einzelinfektionen  mit  dem  gleichen  Mikro- 
organismus  verschiedene  Moglichkeiten  in  Betracht. 

1)  Levy  u.  Fobnbt,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  Grig.  I.  Bd.  41.  S.  161. 
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Einige  Dinge  sind  bekannt.  Wir  keDnen  z.  B.  die  grofie  Empfind* 
lichkeit  des  Choleravibrio  gegen  die  saare  Reaktion  des  Magensaftes. 
Die  arztliche  Beobachtang  weifi  schon  l&ngst,  dafi  in  Cholerazeiten  Mea- 
schen  mit  Magenindispositionen  oder  mit  Angst  vor  der  Krankheit  be- 
senders  gefUhrdet  sind.  Man  wird  in  der  Annahme  gestdrter  Sekretion 
des  Magensaftes  bei  diesen  Fallen  kaum  fehlgehen.  —  Darmdyspepsien 
werden  bei  manchen  Menschen  durch  Essen  bestimmter  Speisen  sebr  leicbt 
hervorgerafen.  Es  ist  wohl  mOglich,  daB  die  normalen  Bewohner  des 
Darms  in  abnorme  Wucherung  geraten  and  dann  sich  gegenseitig  stOren 
Oder  aach  fremden  Mikroben  nicbt  mebr  den  Eintritt  zn  wehren  imstande 
ist.  Yielleicht  stehen  aber  ancb  SekretionsstOrungen  des  Darms  ver- 
mittelnd  im  Mittelpunkt. 

Die  grofie  Bedeutung  cbemiscb-difttetischer  StOmngen  ftlr  die  Bakr 
terienverhaltnisse  des  Darms  zeigt  sich  am  deutlichsten  bei  den  zarten 
and  mit  ihrem  Darm  so  empfindlichen  S&nglingen.  Bei  ihnen  gentlgt 
schon  eine  geringe  quantitative  oder  qaalitative  Anomalie  des  Nahrungs- 
gemenges,  am  za  den  stftrksten  and  gef&hrlichsten  Bakterienwacherangen 
zu  ftlhren.  Es  braacht  sich  da  keineswegs  immer  am  prim&rc  Anomalien 
der  Bakterienverhaltnisse  za  handeln. 

Wie  leicht  Bewegungsstorungen  des  Darms  sekundar  die  Wuche- 
rung von  Mikroorganismen  anregen,  ist  bekannt.  Es  steht  das  in 
voUkommener  Ubereinstimmung  mit  unserer  Annahme,  dafi  die 
schnelle  Entleerung  des  Darms  eins  der  Hauptmittel  zu  seiner 
Reinigung  darstelle. 

Demnach  sind  im  Prinzip  3,hnliche  Umstande  fur  ein  abnormes 
Wuchem  der  normalen  Darmbakterien  und  fiir  die  Entwicklung 
pathogener,  an  sich  dem  Darm  fremder  Eindringlinge  mafigebend. 
AUe  moglichen  Zustande  des  Darms  Uben  einen  erheblichen  EinfluB 
auf  die  Menge  der  in  ihm  wuchernden  Bakterien  aus,  bei  alien  dys- 
peptischen  Zustanden  und  bei  Durchfallen  sind  sie  aufierordentlich, 
vermehrt. 

Wieweit  nun  in  Wirklichkeit  eine  Erkrankung  des  Organis- 
mus  durch  seine  eigenen  Bewohner  zustande  kommt,  ob  sie  iiber- 
haupt  entstehen  kann,  weifi  man  noch  nicht  sicher.  Fiir  fremde 
Mikroben  liegt  ja  die  Sache  klar:  gelangen  sie  in  den  Darm  und 
von  dort  aus  in  das  Milieu  interieui',  so  erkrankt  der  Organismus. 
Moglicherweise  konnen  sogar  die  eigenen  normalen  Darmbewoliner 
zu  Infektionen  fuhren,  wenn  die  Darmwand  an  irgendwelcher 
Stelle  reifit,  das  Krankheitsbild  der  Peritonitis  perforativa  ist  ja 
allgemein  bekannt,  oder  wenn  die  Darmwand  durchgangig  wird 
(Bakterien  im  Inhalt  des  Bruchsacks).  Wahrscheinlich  konnen 
auch  an  einem  „Locu8  minoris  resistentiae"  Lokalinfektionen  da- 
durch  entstehen,  dafi  infolge  einer  Wandschadigung  des  Darms 
Bakterien  aus  ihm  in  groBerer  Menge  in  den  Kjeislauf  eindringen 
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und  eben  an  ^geschwachten"  Stellen  des  Korpers  eine  Wirksamkeit 
entfalten.  Darauf  sind  vielleicht  manche  Infektionen  der  Blase 
zuriickznfuhren.  Sonst  weiB  man  wenig  iiber  solche  enterogene 
Autoinfektionen^).  AUgemeine  Septikaniie  stellt  sich  iiberraschend 
haufig  von  den  Tonsillen  aus  ein  —  doch  handelt  es  sich  dann 
wohl  um  fremde  Mikroorganismen;  ob  sie  vom  Darm  ohne  Ver- 
mittlung  von  Peritonitis  mOglich  ist,  laBt  sich  kaum  sagen.  Darm- 
katarrhe  durch  die  Wirkung  der  eigenen  Bewohner  sind  vielleicht 
fiir  den  Saugling  bedeutungsvoU;  wenigstens  darf  man  fiir  ihn 
moglicherweise  diese  Annahme  machen.  Am  Erwachsenen  kann 
es  genan  so  sein.    Sichere  Kenntnisse  fehlen  aber. 

Kommt  es  zu  abnormer  Wucherung  normaler  oder  pathogener 
Mikroorganismen  im  Darm,  so  bewegen  sich  die  daraus  erfolgen- 
den  Schaden  ebenfalls  wieder  geradeso,  wie  es  fur  die  von  auBen 
eingefiihrten  Gifte  besprochen  wurde,  nach  zwei  Richtangen  hin. 
Es  entstehen  differente  Substanzen.  Diese  k(5nnen)  ohne  auf  die 
Beschaffenheit  des  Darms  einzuwirken,  resorbiert  werden  und  nun 
eine  Allgemeinvergiftung  mit  Symptomen  von  seiten  der  ver- 
schiedensten  Organe  hervorrufen.  Oder  es  wird  von  ihnen  das 
Darmrohr  selbst  geschadigt  und  dessen  Funktion  in  spater  zu  er- 
ortemder  Weise  verandert.  In  der  Kegel  bleibt  es  aber  hier  nicht 
bei  funktionellen  Storungen,  sondern  zu  ihnen  treten  meist  ana- 
tomische  Lasionen  hinzu:  Degenerationen  der  Epithelien,  Ent- 
zundungen  und  Ulzerationen.  Diese  storen  dann  ihrerseits  wieder 
die  Funktionen  des  Darms,  vor  allem  aber  heben  sie  den  durch 
die  Epithelien  gewahrten  Schutz  vor  der  Invasion  von  Mikroben  in 
den  Kreislauf  auf,  und  es  erfolgt  nun  tatsachlich  gar  nicht  seiten 
die  AUgemeininfektion  des  Korpers. 

Moglicherweise  sind  es  die  von  den  Mikroorganismen  erzeugten 
chemischen  Stoffe,  die  von  Anfang  an  ihre  eigene  Wucherung  be- 
gunstigen  oder  vielleicht  sogar  erst  ermoglichen,  insofern  sie  die 
Schutzmittel  der  Darmwand  schadigen  und  die  schiitzende  Tatig- 
keit  der  nonualen  Darmbewohner  zuriickdrangen.  Es  wiirde  das 
auch  ein  Grund  sein,  der  die  in  verschiedenen  Fallen  so  ver- 
schiedenen  Wirkungskreise  in  den  Darm  eindringender,  auch  an  sich 
pathogener  Mikroorganismen  verstandlich  macht:  gelingt  es  ihnen, 
die  Schutzvorrichtungen  des  Organismus  zu  durchbrechen  und  sich 
selbst  den  Boden  zu  bereiten,  so  erfolgt  die  Infektion. 


1)  Vgl.  F.  MuLLER,  Kongr.  f.  innere  Med.  1898.  S.  156. 
Krehl,  Pathol.  Physiolo{?ie.    6.  Aufl.  25 
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Welcher  Art  sind  nun  die  durch  BakterlenwirkuDg  im  Darm  ent- 
stehendea  schftdlichen  Sabstanzen?^)  Sicher  gehOren  sie  den  yer- 
schiedensten  Gruppen  an.  Zun&chst  kommen  alle  Prodakte  saurer  Gftrang 
der  Kohlehydrate  in  Betracht,  die  wir  ftkr  den  Magen  bereits  erw&hnten: 
Milchs&nre,  Butters&nre,  Essigsfture.  Sie  entstehen  ja  schon  beim  Gresunden 
im  Yerlauf  des  Dtlnndarms,  aber  ihre  Menge  kann  bei  Kranken  wesentlich 
hOhcre  Grade  erreichen  and  dann  sind  sie  nicht  mehr  gleichg&ltig.  Denn 
sie  wirken  anf  die  Darmbewegangen  and  vermOgen  wohl  aach  die  Schleim- 
haat  za  atzen.  NatUrlich  ist  ihre  Bedeatang  am  so  erheblicher,  je  zarter 
die  Zellen  des  Darms  sind.  Daher  ihr  ansnehmend  nngtknstiger  EinflnB 
bei  kleinen  Kindern,  besonders  bei  S&aglingen.  Aach  Gase  entstehen 
dabei,  z.  B.  Wasserstoff  and  Methan,  wir  haben  von  ihnen  schon  gelegent- 
lich  der  Mageng&ningen  geredet.  Endlich  kOnnen  sich  Prodakte  der  Ei- 
weifi^nlnis,  z.  B.  Schwef el  wasserstoff,  Methjlenmerkaptan  and  aromatische 
E6rper  jetzt  viel  reichlicher  and  aach  schon  im  Dtknndarm  bilden. 

An  sich  giftig,  werden  manche  von  ihnen  dnrch  die  wahrscheinlich 
in  der  Leber  erfolgende  Anlagerung  an  Schwefelsftare,  sowie  darch  die 
Verbindang  mit  GlykokoU  oder  Glyknronsftare  ^)  ihrer  toxischen  Wirkang 
beraabt,  k5nnen  so  den  Organismas  harmlos  darchwandem  and  ihn  dnrch 
die  Nieren  verlassen.  Am  Gesnnden  dQrften  diese  Stoffe  lediglich  oder 
wenigstens  vorwiegend  im  Dickdarm  entstehen,  and  soviel  wir  wissen,  siod 
mannigfache  Umstande  anf  den  Umfang  ihrer  Bildnng  von  EinflnB^):  za- 
nftchst  die  Beschaffenheit  des  Chymns,  denn  von  ihr  wird  es  abh&ngen,  ob 
genttgend  viel  fftnlnisfSlhiges  Material  vorhanden  ist  and  ob  vielleicht  eine 
Anderang  der  Bakterienentwicklnng  stattfindet.  Ferner  die  Schnelligkeit 
der  Darmbewegangen:  die  st&rksten  fanligen  Zersetznngen  findet  man  bei 
Stenosen  des  Dtlnndarms,  denn  bei  ihnen  haben  die  rahenden  Bakterien 
reichliche  Nahrnngsstoffe  zar  VerftlgaDg.  Im  einzelnen  liegen  die  Verh&lt- 
nisse  anBerordentlich  verwickelt,  in  verschiedenen  Fallen  entstehen  ver- 
schiedene  Arten  dieser  Fftnlnisprodukte  sehr  verschieden  reichlich.  Za- 
dem  bearteilen  wir  die  Intensitftt  dieser  Prozesse  ja  wesentlich  nach  dem 
Aaftreten  ihrer  Prodakte  im  Ham,  and  das  ist  seinerseits  wieder  vom 
Umfange  der  Resorption  and  Aasscheidang  abh&ngig.  Wenn  nan  aach 
eine  weitere  Komplikation,  namlich  daB  gleiche  aromatische  EOrper  im 
Stoffwechsel  entstehen,  wenig  in  Betracht  kommt  —  wir  darfen  jetzt  den 
Magendarmkanal  als  ihre  vorwiegende  Quelle  ansehen  — ,  so  liegen  doch 
die  Dinge  immerhin  noch  sehr  verwickelt.  Speziell  laBt  sich  gegenw^rtig 
noch  nicht  tlbersehen,  ob  and  welche  Vergiftangserscheinangen  dnrch  Pro- 
dakte der  EiweiBfaulnis  erzeugt  werden.  Aber  die  Existenz  solcher  ist 
doch  schon  recht  wahrscheinlich,  wir  erinnern  nnr  an  manche  im  Gefolge 
schwerer  Darmobstrnktionen  anftretende  Symptome,  welche,  wie  z,  B.  die 
so  hiinfige  Nephritis,  doch  kaam  anders  als  dnrch  Resorption  giftiger  Sab- 


1)  KongreB   f.   innere   Med.   1898.    S.  149.     Referate  von   F.  Mulleb  a. 
Briegeb,  DiBkussion. 

2)  tJber  diese  Verhaltnisse  s.  Neubceisteb,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  262. 

3)  Eine  ZusammenstelluDg  der  Lit.  ub.  diese  Frage  bei  Adrian  in  Arch, 
f.  VerdauuDgskrankheiten  1.  S.  179. 
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stanzen  zu  erklftren  sind^).  Magnus- Alsleben  zeigte^  in  Hofmeistebs 
Laboratorium,  dafi  der  Ddnndarminhalt  von  Hunden,  nach  Darreichung 
von  Fleisch  oder  gemischter  Kost  bei  Kaninchen  stark  giftig  wirkt, 
wahrend  das  bei  MilchfUtterung  nicht  der  Fall  ist 

Offenbar  kommen  dem  Organismus  weitgehende  F&higkeiten  zo,  Gifte, 
die  innerhalb  dieses  inneren  Getriebes,  vor  allem  aber  aach  solche,  die 
im  Magendarmkanal  entstehen,  anschadlich  zu  machen^).  Damit  mQssen 
wir,  wie  schon  oben  erw&hnt,  immer  rechnen.  Wahrscheinlich  spielt  die 
Leber  in  diesem  Sinne  eine  ftlr  den  Edrper  heilsame  RoUe. 

Von  viel  grOfierer  Bedeutang  sind  aber  andere  and  zwar  innerhalb 
des  Darms  von  Bakterien  erzeagte  Gifte^).  Ptomaine  scheinen  verh&ltnis- 
m&Big  selten  gebildet  zu  werden:  Baumann  and  Udbanszky^)  haben  sie 
bei  den  meisten  Infektionskrankheiten  kaum  je  im  Harn  gefiinden.  Ein- 
zelne  Forscher  beobachteten  solche  bei  schweren  StOrungen  des  Magen- 
darmkanals  ^).  Wahrscheinlich  ist  eben  die  zu  ihrer  Entstehung  notwen- 
dige  Zeit  zu  groB,  als  daB  sich  hftufiger  erhebliche  Mengen  davon  im  Darm 
bilden  kOnnten.  Jedenfalls  sind  die  wirksamen  Substanzen  in  der  Kegel 
doch  ganz  anderer  Art  Aber  fiber  ihre  Natur  laBt  sich  gegenwftrtig  noch 
nichts  AbschlieBendes  sagen,  obwohl  die  ausgezeichnetsten  Forscher  mit 
der  Untersuchung  der  Fragen  beschaftigt  sind. 

Neben  Ptomainen  kommen  einmal  eiweiBartige  KOrper^  und  dann 
noch  Substanzen  von  vollkommen  unbekannter  Zusammensetzung^)  in  Be- 
tracht.  Die  Anschauungen,  welche  von  ihnen  die  Hauptrolle  spielen, 
wechselten,  und  gerade  in  neuester  Zeit  beginnen  die  schon  fQr  allmachtig 
gehaltenen  giftigen  EiweiBkOrper  wieder  in  den  Hintergrund  zu  treten. 
Wenigstens   ergab    die   rastlos  weiter  vorschreitende  chemische  Isolierung 

1)  Vgl.  Frajsk,  Berl.  klin.  Wchs.  1887.  Nr.  38. 

2)  Magnus- Alsleben,  Hofmeisters  Beitrage  6.  S.  503.  —  Uber  Darmgifte 
vgl.  Falloise,  Arch.  int.  de  physiol.  5.  S.  159.  —  Cybulski  u.  Tarchanoff, 
Ebenda  5.  S.  257. 

3)  Vgl.  Ellingeb,  Deutsche  med.  Wchs.  1900.  S.  580. 

4)  Vgl.  Kongr.  f.  innere  Med.  1898.  Belerate  u.  Diskussion  fib.  Auto- 
intoxikatioDen  intestinalen  Ursprungs.  —  Brieoer,  Uber  Ptomaine,  —  Brieger 
u.  Marx,  EbsteiD-Schwalbes  Handb.  5.  8.  924. 

5)  Baumann  u.  Udranszky,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  13.  8.  562. 

6)  z.  B.  Roos,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  16.  8.  562.  —  Ewald  u.  a.  in  der 
Diskussion  ub.  Autointox.  1.  c.  —  Lit.  bei  Neumeister,  Phys.  Chemie.  2.  Aufl. 
8.  275. 

7)  Vgl.  Brieger  u.  Frankel,  Berl.  klin.  Wchs.  1890.  Nr.  11.  —  Huppe, 
Berl.  klin.  Wchs.  1894.  Nr.  17.  —  Brieger,  Ztft.  f.  Hygiene  19.  8. 101. 

8)  Brieger  u.  Cohn,  Ztft.  f.  Hygiene  15.  8.  1.  Lit.  ub.  solche  Gifte  bei 
Neumeister  1.  c.  8.  276  ff.  —  Brieger  u.  Marx  in  Ebstein-Schwalbes  Handb. 
5.  8.  924. 

Choleragift:  Petri,  Arb.  aus  dem  K.  Gesundheitaamt  6.  8.374.  — 
8cH0LL,   Prager   med.  Wchs.   1890.   Nr.  44.   —  Huppe,   Deutsche  med.  Wchs. 

1891.  Nr.  53.   —   R.   Pfeiffer,    Ztft.  f.  Hygiene  11.   S.  393.   —    Behring    u. 
Bansom,   Deutsche  med.  Wchs.  1895.  Nr.  29.   —   Gruber,    Wiener  klin.  Wchs. 

1892.  Nr.  48,  49. 

25* 


n 


3gg  Der  Darm. 

der  giftigen  Stoffe,  daB  ftufierst  wirksame  bakterielle  Prodakte,  z.  B.  bei 
Tetanus,  existieren,  deren  EiweiBnatur  mindestens  zweifelhaft  ist;  za  dem 
gleichen  Resultat  kamen  die  wichtigen  Unteraachnngen  Fausts  Ikber  tie- 
riscbe  Gifte.  Wir  anterlassen  es  zan&chst,  noch  weiter  aof  die  bei  In- 
fektioDSkrankheiten   im  Darm   entstehenden  giftigen  Prodakte  einzugehen. 

In  neuerer  Zeit  ist  der  Anwesenheit  von  Protozoan  im 
Darm  grofiere  Bedeutung  fiir  die  Stoning  seiner  Funktion  bei- 
gemessen  wordenO-  Man  hat  sie  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten  gefunden  und  je  nach  der  Art  des  Falles  auch  verschiedene 
Spezies  gesehen.  Doch  herrscht  da  noch  wenig  Ubereinstimmung, 
die  Urteile  iiber  den  atiologischen  und  pathogenetischen  Wert 
dieser  Befunde  gehen  noch  weit  auseinander,  und  man  kann  ihn 
vorlaufig  wohl  nur  bei  einer  Krankheit  fiir  wahrscheinlich  gesichert 
ansehen,  das  ist  die  endemische  Dysenteric.  Es  ist  ja  zu- 
nachst  noch  sehr  schwierig,  sich  eine  klare  Anschauung  dartiber 
zu  verschaffen,  in  welcher  Beziehung  die  an  verschiedenen  Orten 
vorkommenden  und  sich  auch  nach  Yerlauf  und  Ausbreitung  sehr 
wechselvoU  gestaltenden  Djsenterien  zueinander  stehen.  Wahr- 
scheinlich kommt  doch  fttr  ihre  Entstehung  nicht  eine  einheitliche 
Ursache  in  Betracht.  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  tiber  die 
sogenannte  endemische  Form,  und  gerade  bei  ihr  fand  man  so  haufig 
eine  ganz  bestimmte,  durch  ihre  Yirulenz  fiir  Katzen  sich  aus- 
zeichnende  Amobenart,  dafi  an  deren  atiologischer  Bedeutung  woh'l 
kaum  noch  gezweifelt  werden  kann. 


Es  ist  jetzt  zu  besprechen,  in  welcher  Weise  Storungen  der 
Darmfunktion  die  Verdauung  schadigen.  Nach  zwei  Richtungen  hin 
auGern  sie  sich:  einmal  in  Yer&ndernDgeii  der  Besorptlon  und  weiter 
in  Anomalien  der  Darmbewegungen. 

Die  Aufsaugung  der  fiir  den  Organismus  notwendigen  Stoffe 
iindet  in  der  ganzen  Lange  des  Diinndarms  statt  und  ist,  fiir  or- 
ganische  Substanzen  wenigstens,  im  oberen  Teile  offenbar  noch  in- 
tensiver  als  im  unteren.  Im  Dickdarm  ist  die  Resorption  nach  den 
zuverlassigsten  Nachrichten  nur  eine  sehr  geringfiigige.  Von  den 
resorbierten  Stoffen  treten  Zucker  und  EiweiC  in  das  Blut,  die 
Fette  in  die  LymphgefaBe  uber. 

])  Councilman  u.  Laflkcr,  John  Hopkins  Hosp.  Rep.  III.  —  Kovlcs, 
Ztft.  f.  Heilk.  13.  S.  5()0.  —  Epstein,  Prager  med.  Wchs.  1893.  Nr.  38—40.  — 
Rocs,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  505.  —  Kartuiis,  Nothnagels  spez.  Path.  V. 
3.  S.  23  beapricht  eingehend  die  Verhaltnisse  und  gibt  eine  Ubersicht  flber 
die  Literatur. 
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Wie  verhalt  sich  nun  dieBesorptionbeiVeranderungen 
des  Darminhalts  und  Erkrankungen  der  Darmwand?  Nur 
wenig  brauchbares  Untersuchungsmaterial  liegt  vor;  Zirkulations- 
storungen,  welche  mit  einer  Yerlangsamung  des  Ereislaufs  ver- 
bunden  sind,  haben  nach  der  wichtigea  Untersuchung  F.  Mullebs  ^) 
nur  eine  Verminderung  der  Fettresorption  zur  Folge;  EiweiB  und 
Zucker  werden  wie  in  der  Norm  aufgenommen.  Starker  ist  die 
Hemmung  der  Fettaufnahme ,  wenn  die  Lymphgefafie  am  Darm 
verlegt  sind,  wie  es  z.  B.  durch  tuberkulose  Prozesse  gar  nicht  so 
selten  geschieht.  Erkrankungen  der  Darmschleimhaut,  die  fieck- 
weise  auftreten,.  wie  tuberkulose  und  typhCse  Geschwiire,  haben 
merkwiirdigerweise  fast  keinen  EinfluB^),  bier  diirften  die  da- 
zwischen  liegenden  intakten  Partien  helfend  eintreten.  V^rbreitete 
Veranderungen  der  Mucosa,  z.  B.  Enteritis  oder  Amyloid,  setzen 
in  leichteren  Graden  wiederum  fast  nur  die  Fettresorption,  in 
schwereren  jedoch  die  Aufnahme  aller  drei  Arten  von  Nahrungs- 
stofifen  gleichmafiig,  und  zwar  je  nacb  der  Intensitat  der  Schleim- 
hautveranderung  in  verschiedener  Starke  herab.  Die  Griinde  fiir 
die  Stoning  der  Aufsaugung  liegen  sicher  vor  allem  in  einer  Scha- 
digung  der  Epithelien.  Ihnen  miissen  wir  ja  bei  der  Besorption 
wohl  eine  bestimmte  Anziehungskraft  zusprechen,  und  diese  kann 
offenbar  leicht  leiden,  auch  ohne  daB  erheblichere  anatomische 
Lasionen  vorhanden  sind.  Dazu  kommt  vielleicht  noch  die  schnelle 
Bewegung  des  Chymus  durch  den  Darm  in  Betracht.  Die  meisten 
der  genannten  Zustande  sind  mit  Durchfall  verbunden,  und  es  ist 
sehr  wohl  moglich,  daB  in  dem  MaBe,  wie  der  Speisebrei  schneller 
an  den  Epithelien  hingleitet,  deren  Resorptionsvermogen  sinkt. 
Doch  fehlen  dariiber  die  entscheidenden  Versuche  —  jedenfalls 
brauchen  Durchfall  e  nicht  unter  alien  Umstanden  zu  mangelhafter 
Ausnutzung  des  Chymus  zu  fiihren^),  Man  sieht:  nur  wenige 
TJntersuchungen  iiber  diese  wichtigen  Dinge  liegen  vor,  und  be- 
sonders  vermissen  wir  noch  durchaus  eine  ausreichende  Variation 
der  Beobachtungen  fur  verschiedenartige  Zustande;  vor  allem  iiber 
den  EinfluB  funktioneller  Darmstorungen  und  Intoxikationen  auf 
die  Resorption  sind  wir  noch  nicht  unterrichtet.  Bei  Tuberkulose 
kann   die  Resorption   aller  Nahrstoffe  um  die  Halfte  herabgesetzt 


1)  F.  MuLLER,  Kongr.  f.  iDnere  Med.  1887.  S.  404.  —  Dera.,   Ztft.  f.  kiln. 
Med.  12.  S.  45.  —  Grassmann,  Ebenda  15.  S.  183. 

2)  F.  MuLLER,  1.  c.  —  Vgl.  V.  HossLiN,  Virch.  Arch.  89.  S.  95  u.  303. 

3)  Dapper,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  382. 
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mag  sie  auch  reichlich  Fliissigkeit  zu  produzieren  und  diese 
konnte  dann  aus  zwei  Quellen  stammen:  entweder  sie  ist  ein  ent- 
ziindliches  Transsudat  oder  ein  echtes  Sekretionsprodukt  der  Darm- 
driisen. 

Die  letztere  Herkanft  nahm  Gohnheim^)  far  die  groBen  Fltlssigkeits- 
mengen  an,  welche  sich  im  Magendarmkanal  bei  asiatischer  Cholera 
linden  und  von  den  Eranken  durch  Erbrechen  and  Stuhlgang  entleert 
werden.  Sie  haben  die  berQchtigte  ,,reiswasserahiiliche^  Beschaffenheit, 
enthalten  Spuren  £iwei£,  von  Salzen  fast  ausschlieBlich  Eochsalz  and 
aaBerdem,  wie  Euhne  fand^),  ein  saccharifizierendes  Enzym.  Diese  Zu- 
sammensetzang  n&hert  sich  in  der  Tat  in  hohem  Grade  der  des  reinen 
Darmsaftes,  von  den  gewdhnlichen  entzandlichen  Transsadaten  unterscheidet 
sie  sich  fundamental  durch  ihren  geringen  Eiweifigehalt  and  die  Anwesen- 
heit  des  fermentartigen  Edrpers.  Das  sind  schwerwiegende  Momente,  und 
sie  veranlaBten  Gohnheim  auch  zu  dieser  Anschauung.  Bestarkt  darin 
Tvurde  er  durch  seine  Auffassung  der  anatomischen  Verh£lltnisse  im  Gho- 
leradarm:  weder  schien  ihm  eine  Entzandung  vorzuliegen,  noch  gait  ihm 
die  AbstoBung  des  Epithels  als  ein  vitaler  Yorgang,  vielmehr  hielt  er  das 
durchaus  fOr  eine  Leichenerscheinung.  tjber  diese  Dinge  haben  sich  nun 
aber  die  Anschauungen  doch  in  hohem  Grade  ge&ndert  und,  wir  dUrfen 
sagen,  gekl&rt.  Es  gibt  wohl  kaum  einen  pathologischen  Anatomen,  der 
nicht  den  bei  asiatischer  Gholera  auf  der  Darmschleimhaut  aUaufenden 
ProzeB  far  den  Ausdruck  einer  akutesten  Entzandung  ansieht,  und  die 
AbstoBung  der  Epitheldecke  wurde  in  der  letzten  groBen  Hamburger  Epi- 
deraie  mit  Sicherheit  als  vitale  Erscheinung  erwiesen^).  Unter  diesen 
Umstanden  wird  man  vielmehr  geneigt  sein,  in  der  reiswasserahnlichen 
Flttssigkeit  ein  direktes  Transsudat  der  Gef&Be  zu  erblicken.  Das  ist 
wenigstens  die  natarlichere  Ansicht  gegenQber  der  Annahme  einer  so 
auBerordentlichen  Drasensekretion.  Aber  wir  geben  ohne  weiteres  zu:  die 
ausscheidenden  Prozesse  mUssen  dann  ganz  besonderer  Art  und  die  DrQsen 
jedenfalls  irgendwie  beteiligt  sein,  denn  der  geringe  EiweiBgehalt  der 
Fltissigkeit  und  die  Anwesenheit  des  diastatischen  Enzyms  sind  sicher  sehr 
merkwttrdige  Dinge.     Also  entschieden  ist  die  Sache  noch  keineswegs. 

Die  StSrong  der  Umsetzungen  im  Darm  fiihrt  auBer  zu  Ano- 
malien  der  Bresorption  in  der  Kegel  auch  zu  solchen  der  Bewegangen. 
Hier  miissen  die  Verhiiltnisse  des  Jejunum-Ileums  und  die  des 
Colon  getrennt  besprochen  v^erden.  Denn  die  Bewegungen  beider 
sind  schon  in  der  Norm  ganz  verschieden^). 

1)  Gohnheim,  AUgem.  Path.  2.  Aufl.  2.  S.  126. 

2)  KuHNE,  Berl.  klin.  Wchs.  1868.  S.  170. 

3)  B.  Deyke,  Deutsche  med.  Wchs.  1894.  Nr.  46. 

4)  Uber  Darm  bewegungen  s.  Schwarzenberg  ,  Henle  u.  Pfeuffers  Ztft  f. 
ration.  Med.  1849.  7.  S.  311;  LuDw^G,  Lehrbuch  d.  Physiol.  2.  Aufl.  2.  S.  614; 
Jacobj,  Archiv  f.  experiment.  Pathol.  29.  S.  171 ;  Nothnagel,  Virch.  Arch.  88. 
8. 1.  —  Magnus,  Pflugers  Archiv  102.  S.  123  u.  349.  —  Stabtjng,  Aeher-Spiro, 
Ergebnisse:  Biophysik  1.  S.  446. 


392  I^er  Darm. 

Im  nQchternen  Zastand  herrscht  volikommene  Ruhe  am  ganzen  Darm- 
gebiet.  Die  VerdaunDg  erzeugt  lebhafte  Bewegungen  am  Dttnodarm:  ein- 
mal  Eontraktionen  der  Hingroaskelii,  welche  den  Darminhalt  vorw&rts- 
schieben  and  imroer  nar  tlber  ein  Sttkck  des  Organs  weggehen.  Dann 
gibt  es  an  einzelnen  Schlingen  noch  Znsammenziehangen  der  Langs-  and 
Hingmaskalatar,  and  diese  fahren  zu  Schftttlangen  and  Drehangen  des 
Darms.  Ibre  Bedeatang  liegt  wohl  in  erster  Linie  darin,  daB  sie  die 
wecbselnde  BerHhrnng  des  Darminhalts  mit  verschiedenen  Partieu  der 
Wand  befOrdern.  Das  Colon  macht  am  Gesanden  stets  nar  aa£erordent- 
lich  trage  Bewegungen;  deswegen  bleibt  aach  der  Ghymas  so  lange  Zeit 
in  ibm.  Der  Beiz  za  dieser  Peristaltik  wirkt  aaf  die  Schleimhaat  ein 
and  erregt  von  bier  aas  die  Haskalatur.  Ob  direkt,  ob  darch  Yermitt- 
lang  des  Nervensy stems,  ist  eine  bisher  angelOste  Frage.  Jedenfalls  ver- 
tritt  Engelmann  den  Standpankt,  daB  die  Maskalatar  obne  Hilfe  von 
Ganglien  Reize  empfangen  and  forUeiten  kOnne,  w&brend  Magnus  das 
Eingreifen  des  Nervensystems  fftr  notwendig  bait 

Pathologiscb  kommt  einmal  eine  Steigerung  der  Darmbe- 
wegungen  vor,  und  diese  gebt  mit  der  Entleerung  wafiriger  Fazes 
(Diarrli9e)  einber.  Durcb  welcbe  nmstS.nde  sie  wasserreicb  v^erden 
konnen,  bespracben  wir  scbon  und  saben  dabei,  wie  wabrscbeinlicb 
die  scboelle  Bewegung  des  Cbjmus  an  sicb  scbon  die  Sresorption 
des  Wassers  bemmt.  Darin  vriirde  also  die  fast  regelmafiig  zu  be- 
obacbtende  Vereinigung  von  baufigen  und  diinnen  Stublgangen  in 
mancben  Fallen  begriindet  sein.  Aber  diese  Annabme  geniigt  durcb- 
aus  nicbt  flir  alle.  Nicbt  selten  sind  die  Diarrboen  lediglicb  auf 
verstarkte  Peristaltik  des  Dickdarms  zuriickzufiibren.  In  diesem 
ist  aber  der  Inbalt  an  sicb  trocken  und  dann  ist  natiirlicb  die  An- 
nabme einer  gesteigerten  Fliissigkeitsabscbeidung  seitens  der  Darm- 
wsmd  nicbt  zu  umgeben.  Hier  ist  nun  genauer  darzulegen,  warum 
sie  80  baufig  entleert  werden.  Natiirlicb  kann  es  sicb  nur  um  be- 
sonders  lebbafte  Erregungen  zur  Defakation  bandeln. 

Worin  besteben  diese  am  Gesunden?  Jedenfalls  geben  sie  vom 
unteren  Teil  des  Rektums  aus,  von  ibm  aus  ist  der  zur  Entleerung 
fiibrende  reflektoriscbe  Vorgang  auszulosen.  Und  diese  Auslosung 
erfolgt  dadurcb,  daB  mebr  oder  v^eniger  groBe  Mengen  von  Kot 
in  diese  Darrapartie  eintreten.  Wie  bekannt,  baben  sehr  viele  Men- 
scben  ibre  Kotentleerung  zu  einer  bestimmten  Tageszeit,  manebe 
beinabe  piinktlicb  zur  Sekunde.  Bei  anderen  erfolgen  sie  unregel- 
maBig.  Man  muB  also  sagen:  die  tragen,  selten  auftretenden  Be- 
wegungen des  Dickdarms  fiibren  von  Zeit  zu  Zeit  Kot  in  den 
unteren  Teil  des  Mastdarms.  Gescbiebt  das,  so  tritt  Stubldrang 
ein.  Bei  vielen  sind  diese  Bewegungen  durcb  Gewobnbeit  zeitlicb 
zu  regeln.    Will  man  die  Mechanik  der  Diarrboe  erklaren,  so  ist 
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zxL  untersuchen,  aus  welchem  Grunde  Bich  der  Dickdarm  so  batifig 
mit  fliissigem  Inhalt  fiillt.  Auf  vermehrte  Peristaltik  desDick- 
darms  kommt  68  an,  wenn  Durcbfall  besteht.  Der  Dunndarm 
verbalt  sicb  verscbieden:  in  leicbteren,  rascb  voriibergehenden 
Diarrboen  scheint  er  baufig  unbeteiligt  zu  sein,  wenigstens  spricbt 
die  Art  der  Fazes  nicbt  fllr  eine  veranderte  Tatigkeit  desselben. 
In  anderen  Fallen  bewegt  er  sicb  sicber  ebenfalls  lebbafter,  so 
z.  B.  baufig  beim  Typbus.  Dann  entbalten  die  Stiible  unzersetztes 
Gallenpigment  und  abnorme  Mengen  nicbt  resorbierter  Stoffe.  Ob 
er  an  der  lebbaften  Bewegung  teilnimmt  oder  nicbt,  bangt  davon 
ab,  wie  die  krankbaften  Einflusse  auf  die  Peristaltik  sicb  an  ibm 
geltend  macben.  Moglicberweise  wirkt  ja  der  gleicbe  Reiz  auf  beide 
Darmpartien  verscbieden.  Das  wiirde  durcbaus  nicbt  obne  Analogie 
sein:  aucb  an  gleicben  Darmteilen  treten  Bewegungen  auf  bestimmte 
Keize  rascber  ein,  wenn  sie  verdauen,  als  wenn  sie  ruben^).  Hier- 
durcb  ist  also  die  Bedeutung  einer  gewissen  Disposition  bewiesen. 
Uber  die  Empfindlicbkeit  des  Diinn-  und  Dickdarms  besteben  aller- 
dings  nocb  keine  gesicberten  Erfabrungen. 

Zunacbst  kennen  wir  nun  Durcbfalle,  deren  Ursacbe  nicbt 
im  Darm  zu  sucben  ist:  Abkiiblungen  der  Haut  z.  B.  oder  psy- 
cbiscbe  Erregungen  erzeugen  bei  mancben  Menscben,  obne  das  Be- 
finden  irgendwie  zu  storen,  diarrboiscbe  Stiible.  Gerade  bier  geben 
die  normalen  Verbaltnisse,  die  zwar  individuell  eigentiimlicb  sind, 
aber  docb  kaum  scbon  als  krankbaft  bezeicbnet  werden  konnen, 
obne  scbarfe  Grenze  in  das  Patbologiscbe  iiber*^).  Denn  die  ge- 
nannten  Beize  wirken  bei  dem  einen  nur  selten,  und  wenn  sie  stark 
ausgepragt  sind.  Bei  anderen  bat  bereits  die  geringste  Erregung, 
ja  oft  scbon  die  Vorstellung  einer  solcben  Erfolg,  und  scblieBlicb 
tritt  ein  nervoser  Durcbfall  aucb  ein,  obne  daB  eins  jener  Momente 
deutlicb  ist.  Kommt  diese  Form  der  Diarrboe  auf  die  genannte 
Veranlassung  bin  aucb  bei  ganz  gesunden,  nur  etwas  leicbt  erreg- 
baren  und  sensitiven  Menscben  vor,  so  trifft  sie  docb  viel  baufiger 
solcbe,  die  aucb  sonst  nocb  Stigmata  der  Nervositat,  der  Neur- 
astbenie  und  Hysterie,  an  sicb  tragen,  und  gerade  bei  ibnen  findet 
sie  sicb  dann  oft,  aucb  obne  daB  eine  deutlicb e  Veranlassung  be- 
merkbar  ware.  In  diesen  Fallen  ist  eine  Beteiligung  des  Zentral- 
nervensystems  am  Vorgange  auBerordentlicb  wabrscbeinlicb.  Es 
kann  ja  durcb  Splancbnici  und  Vagi  auf  das  mannigfachste  er- 
regend  und  bemmend  auf  die  Darmbewegungen  einwirken  und  tut 

1)   SCHWABZENBEBO   1.   C. 

2)  Vgl.  NoTHNAGEL,  Die  ErkrankuDgen  des  Darms.  Wien  1895.  S.  52. 
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das  auch  schon  beim  gesunden  Menschen:  psychische  Erregungen 
vermogen  Erhohimg  und  Herabsetzung  der  Peristaltik  hervorzurufen, 
wie  jeder  weiB.  Vielleicht  ist  in  manchen  Fallen  aber  auch  die 
Erregbarkeit  des  Darms  selbst  gesteigert.  Dann  miifite  natiirlich 
auch  ohne  Zwischenkunft  des  Zentralnervensystems  auf  die  gewohn- 
lichen  Reize  hin  ein  Durchfall  entstehen  konnen.  Hier  sind  auch 
die  Diarrhoen  mancher  Kranken  mit  anatomischen  Prozessen  am 
Nervensystem  zu  erwahnen,  z.  B.  die  Darmkrisen  der  Tabiker.  Sicher 
ist  hier  das  Eintreten  von  Beizzustanden  in  Nei^ven  oder  auch  zen- 
tralen  Gebilden  als  XJrsache  anzusehen,  doch  fehlen  dariiber  noch 
gesicherte  Erfahrungen. 

Die  Beschaffenheit  des  Stahlgangs  ist  in  diesen  F&llen  vor 
allem  von  der  H3,afigkeit  der  Entleemng  abhangig:  sie  sind  urn  so  dttnner. 
je  Ofter  sie  eintreten.  Vielleicht  haben  wir  manchmal  auf  nervOsem 
Wege  erzengte,  starke  Abscheidangen  von  Darmsaft  vor  uns.  Das  ist 
wenigstens  nach  Analogie  anderer  Organe  (Speicheldrtlsen,  Magen,  Nieren) 
keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen,  und  einzelne  Erfahrungen  sprechen 
sogar  ftlr  diese  MOglichkeit.  Auch  hier  werden  wir  wieder  die  Frage 
aufwerfen  mUssen:  Erfolgt  der  Reiz,  beziehentlich  liegt  die  erh6hte  Reiz- 
barkeit  am  Dick-  oder  DQnndarm?  Es  gelten  fQr  ihre  Beantwortung  die 
oben  besprochenen  Grundsfttze,  aber  vorerst  fehlen  noch  die  objektiven 
Unterlagen  zu  einer  Entscheidung.  Sicher  ist  der  DUnndarm  gerade  bei 
hysterischen  M&dchen  oft  der  Sitz  einer  verst&rkten  Peristaltik  und  oft 
ist  er  es  dann  allein.  Denn  man  hOrt  bei  solchen  die  lebhaftesten  Darm- 
ger£la8che:  Bewegungen  von  Luft  und  Flnssigkeit,  ohne  dafi  es  zu  einer 
Entleemng  kommt.  Dieses  Unterleibsgarren  der  hysterischen  jungen 
Madchen  besteht  wohl  in  Magen  und  Darm  gleichm&Big  und  ist  in  evi- 
dentester  Weise  von  psychischen  Erregungen  abhangig.  Wie  oft  h5rt 
man  es  gerade  dann,  wenn  die  Eranken  es  am  wenigsten  haben  wollen! 
Wir  erwahnten  beilaufig  schon,  dafi  der  Wassergehalt  der  Fazes  bei  „ner- 
vOser*^  Diarrhde  manchmal  vielleicht  auf  eine  Hypersekretion  der  Schleim- 
haut  zurtlckzuftthren  ist.  Trifft  sie  den  Dickdarm,  so  kann  es  darch  Aus- 
scheidung  von  Mucin  und  anderen  eigentUmlichen  EiweiBkOrpern  ^),  zur 
Ausbildung  rOhrenfOrmiger  und  hautiger  Gebilde  kommen,  und  diese  werden 
dann  mit  dem  Stuhlgang  entleert.  Der  als  Colica  mucosa  bezeichnete 
Zustand^)  hat  haufig  wenigstens  mit  Entznndung  der  Schleimhaut  nichts 
zu  tun,  sondern  ist  als  eine  Sekretionsneurose  anzusehen.  Jedenfalls  findet 
er  sich  ganz  vorwiegend  bei  nervosen  Frauen  und  Verstopften  und  ftthrt 
zu  auBerordentlich  heftigen  Schmerzanfallen,  zu  echten  Darmkoliken.  Noth- 
NAGEL,  dem  wir  wichtige  Beobachtungen  verdanken,  macht  darauf  auf- 
merksam,  daB  ganz  ahnliche  Gebilde  wie  bei  Colica  mucosa  auch  zuweilen 
bei  Enteritis  im  Stuhlgang  beobachtet  werden,  jedenfalls  also  auch  in  Be* 
gleitung  echt  entzQndlicher  Schleimhautprozesse  vorkommen  kdnnen.  In- 
dessen  meist  fehlen  sie  bei  der  echten  Darmentzttndung,  und  andererseits 


1)  KiTAGAWA,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  9. 

2)  NoTHNAGEL,  Die  Erkrankungen  des  Darms.   S.  139.   Daselbst  Literatur. 
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wurde  diese  auch  wieder  bei  einer  der  spftrlichen  Obduktionen  von  Erankeii 
mit  Golica  mucosa  vermifit.  Die  anatomischen  Erfabrungen  sind  bisher 
viel  za  wenig  ausgedehnt,  als  daB  gegenwftrtig  ein  sicheres  Urteil  tlber 
die  pathologische  Stellung  des  merkwQrdigen  Yorgangs  mOglicb  wdre. 
Daran  mftssen  wir  aber  mit  Nothnagel  festbalten,  daB  er  fast  immer 
von  den  gewOhnlichen  Entztlndangen  getrennt  nnd  als  etwas  Besonderes 
angesehen  werden  maB. 

Wir  sprachen  bisher  von  nervosen  Erregungen  zur  Entstehung 
verstarkter  PeristaltiL  Iramerhin  sind  das  seltene  Falle  im  Ver- 
gleich  zu  den  Diarrhoen,  die  von  der  Schleimhaut  des  Darms 
aus  erzeugt  werden.  Nun  steht  eine  Gruppe  von  Durchfallen 
der  Atiologie  nach  gewissermaBen  in  der  Mitte  von  beiden,  wir 
meinen  die  bei  Allgemeinerkrankungen  auftretenden,  und  zwar  bei 
solchen  Zustanden,  welche  sicher  nicht  vom  Darm  ausgehen.  Hier 
sind  mancherlei  Moglichkeiten  des  Zusammenhanges  denkbar,  und 
die  verschiedensten  kommen  wohl  auch  vor.  Zunachst  konnen  an 
irgendwelcher  Stelle  des  Organismus  einverleibte  Mikroben,  z.  B. 
Cholerabazillen,  in  den  Darm  ausgeschieden  werden  und  dann  von 
dort  aus  weiter  wirken.  Oder  bei  bakteriellen  Prozessen  gebildete 
Gifte  erhohen  die  Peristaltik,  wie  das  manche  bekannte  chemische 
Stoffe  auch  tun.  Oder  endlich  wird  durch  eine  Infektion  die  Re- 
sistenzfahigkeit  der  Darmwand  gegen  die  Produkte  der  gewohnlichen 
Intestinalmikroben  herabgesetzt,  und  diese  erzeugen  dann  sekundar 
einen  Katarrh.  Von  den  Infektionskrankheiten  lassen  manche, 
z.  B.  die  Pneumonie,  den  Darm  haufiger  unberiihrt,  andere,  wie  die 
Maseru,  ziehen  ihn  doch  recht  oft  in  Mitleidenschaft. 

Die  wichtigste  Ursache  fiir  die  Entstehung  von  Durch- 
fallen liegt  nun  aber  in  einer  Erregung  des  Darms  durch 
abnormenlnhalt.  Der  Reiz  trifft  die  Schleimhaut;  wie  er  von 
hier  weiter  geht,  ist  natiirlich  fiir  pathologische  Verhaltnisse  genau 
so  unbekannt  wie  fur  die  normalen.  Wenn  wir  die  Art  der  wirk- 
samen  Reize  zusammenstellen,  so  linden  wir  zahlreiche  Beziehungen 
zu  den  Verhaltnissen  beim  Gesunden.  Zunachst  mechanisch  wirken 
grobe,  harte  Massen,  deren  Auf  losung  weder  den  Verdauungssaften 
noch  den  Mikroben  gelingt,  wenigstens  nicht  denen  des  Menschen ; 
dahin  gehort  z.  B.  Zellulose.  Viel  haufiger  sind  chemische  Korper 
das  MaBgebende.  Es  gibt  deren  zahlreiche,  welche  die  Peristaltik 
anzuregen  fahig  sind.  Manche  von  ihnen  verwenden  wir  ja  taglich 
in  der  Praxis,  um  Verstopfung  zu  bekampfen.  Diese  interessieren 
hier  aber  weniger  als  die  pathologisch  im  Darm  vorhandenen 
StofiFe.  Wie  wir  das  oben  schon  besprochen,  fiihrt  sie  der  Kranke 
entweder  von  auBen  ein,  oder  sie  entstehen  durch  fehlerhafte  Zer- 
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setzungen  erst  innerhalb  des  Darms.  Eg  ware  unmoglich,  alle 
Mer  anzufiihren:  Eorper  der  verschiedensten  chemischen  Gmppen 
kommen  in  Betracht.  Ftir  diese  Besprechung  eint  sie  die  gemein- 
same  Eigenschaft,  die  Darmbewegungen  anregen  zu  konnen.  Nur 
zwei  Arten  von  Korpem  seien  besonders  angefiihrt,  das  sind  die 
organischenSauren  und G a s e ^)  (besonders Kohlensaure,  Wasser- 
stoff)-  Sie  haben  zweifellos  groBe  Bedeutung,  weil  sie  zahlreiche 
Durchfalle  verursachen.  Schon  im  Darm  des  Gesunden  vor- 
handen  und  yielleicht  auch  fiir  dessen  Bewegungen  bedeutungs- 
Yoll,  werden  sie  bei  allerlei  Erkrankungen  ja  ganz  besonders  reich- 
lich  erzeugt. 

Ob  unter  die  Stoffe,  welche  die  Peristaltlk  verst&rken,  das  Wasser 
gehOrt,  ist  bisher  nicht  bekannt.  Eine  Reihe  von  Umst&nden  kOnnte  dafttr 
sprechen.  Man  findet  wasserreiche  Fftzes  bei  Hesorptionsstdrangen  and 
unter  UmstSlnden,  in  denen  die  Lftsion  der  Aufsaugung  wahrscheinlich 
das  Prim&re  ist  (Amyloid  des  DQnndarms).  DaB  die  Sulfate  der  Alkalien 
und  Erden,  in  Substanz  gereicht,  die  Darmbewegungen  nicht  anregen,  w&h- 
rend  sie  das  in  Losung  tun,  kdnnte  in  gleichem  Sinne  ausgelegt  werden,  — 
aber  ich  gebe  zu,  dafi  beide  Momente  nicht  einwurfsfrei  sind,  and  es 
dQrfte  auch  schwer  sein,  zu  vOllig  eindeutigen  Resaltaten  za  gelangen. 
Jedenfalls  liegt  die  Mdglichkeit  vor,  and  sie  wUrde  mancherlei  erklftren. 
Wir  wQrden  dann  nftmlich  verstehen,  da£  mit  manchen  Dflnndarmerkran- 
kungen,  solchen,  die  zanftchst  zur  Stdrung  der  Wasserresorption  fflhren, 
eine  vermehrte  Peristaltik  des  Dickdarms  und  die  Ausscheidung  w&6- 
riger  Sttlhle  verbunden  ist^),  und  brauchten  also  nur  ein  Moment,  um 
die  Entleerung  dflnner  Fazes  zu  erkl&ren:  abnorm  flQssiger  Chymas 
gelangt  in  das  Colon  und  regt  durch  seinen  Wassergehalt  sofort  dessen 
Peristaltik  an. 

DaB  auch  die  gewohnlichen  Reize  der  Ingesta  verstarkt  wirken 
miissen,  wenn  Schleimbaut,  Muskeln  oder  Nerven  abnorm  erregbar 
sind,  leuchtet  ein;  die  Bedingungen  hierfur  diirften  gegeben  sein 
in  den  Fallen  von  akuter  Entziindung^).  Das  stimmt  mit  anderen 
Erfahrungen  gut  iiberein:  auch  am  entzUndeten  Kehlkopf  z.  B.  er- 
zeugen  schon  die  geringsten  Beize  lebhafte  Hustenbewegungen,  und 
man  darf  sich  fiir  beide  Falle  die  gleichen  Vorstellungen  bilden. 
Bei  der  akuten  Enteritis  wird  Durchfall  noch  besonders  leicht  ein- 
treten,  weil  ja  mit  der  erhohten  Erregbarkeit  auch  noch  in  der 
Kegel  abnorme  Zersetzungen  innerhalb  des  Darmkanals  einhergehen; 
wie  diese  fast  stets  zur  Erzeugung  stark  reizender  Stoffe  fuhren, 
haben  wir  friiher  schon  besprochen.    Die  Erhohung  der  Erregbar- 


1)  B6KAI,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  23.  S.  209;  24.  S.  153. 

2)  F.  McLLEB,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  S.  410. 

3)  NoTHNAOEL,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  532. 


Die  ObstipatioD.  397 

keit  gilt  nicht  allgemein  fiir  die  chronischen  Entziindungen  und 
noch  dunkel  liegen  die  Verhaltnisse  bei  der  Anwesenheit  von  XJl- 
zerationen.  A  priori  sollte  man  hier  wie  bei  der  akuten  Entziindung 
und  wegen  des  Freiliegens  von  Nerven  eine  besonders  gesteigerte 
Erregbarkeit  erwarten.  Das  trifft  fur  eine  Reihe  von  Fallen  auch 
zu,  besonders  fiir  solche,  in  denen  Ulzerationen  schnell  entstehen, 
fur  andere  jedenfalls  nicht,  vor  allem  nicht  fur  manche  chronische 
Zustande.  Was  dann  die  Erhohung  der  Peristaltik  verhindert, 
ob  die  Chronizitat  des  Frozesses  oder  der  Zustand  der  iibrigen 
Schleimhautstellen  den  Ausschlag  gibt,  kann  man  vorerst  nicht  ent- 
scheiden.  Ulzerationen  im  Diinndarm  fiihren  nur  indirekt  zur  Pro- 
duktion  waBriger  Fazes,  dadurch,  daB  sie  die  Resorption  herab- 
setzen  konnen,  es  kommen  dann  die  oben  beriihrten  Verhaltnisse 
in  Betracht. 

Die  Bedeutnng  des  Durchfalls  fiir  den  Organismus  ist 
kaum  direkt  zu  besprechen,  denn  meist  beherrscht  die  Ursache  der 
Diarrhoe,  das  Gmndleiden,  voUkommen  die  Situation.  Man  konnte 
hochstens  liber  diejenigen  Falle  reden,  in  welchen  die  Erhohung 
der  Peristaltik  die  einzige  Krankheitserscheinung  ist.  Dann  hangt 
die  Schadigung  ganz  vorwiegend  davon  ab,  ob  der  obere  Teil  des 
Dunndarms  rascher  durcheilt  wird.  Ist  das  der  Fall,  so  kann  die 
Nahrungsresorption  und  damit  die  Kraftversorgung  des  Organismus 
leiden,  es  tritt  Unteremahruug  ein.  Im  Gegensatz  hierzu  werden 
Durchfalle,  die  lediglich  von  erhohter  Dickdarmperistaltik  ab- 
hangen,  oft  lange  Zeit  auffallend  gut  vertragen  —  das  ist  verstand- 
lich,  die  Resorption  im  Dickdarm  ist  eben,  abgesehen  von  der  des 
"Wassers,  eine  auBerst  sparliche. 

Wir  verstehen  unter  Obstipation  ^)  eine  abnorm  seltene  Stuhl- 
entleerung.  Da  der  Chymus  dabei  langer  im  Dickdarm  verweilt, 
so  findet  eine  verstarkte  Wasserresorption  statt,  und  die  Fazes 
werden  wasserarmer  als  in  der  Norm.  Wie  ohne  weiteres  klar, 
bestehen  gerade  hier  zahlreiche  Beziehungen  zur  Norm,  eine  zwei- 
malige  Defakation  am  Tage  liegt  ebensogut  in  ihrem  Bereich  wie 
eine  zweitagige,  und  die  pathologische  Verstopfung  beginnt  erst 
dann,  wenn  die  Kranken  von  ibr  Beschwerden  haben. 

Es  kann  nicht  zweifelhaft  sein,  daB  auch  fiir  die  Entstehung 
der  Obstipation  in  erster  Linie  abnorme  Tatigkeit  des  Dickdarms 
in  Betracht  kommt.    Worin  diese  liegt,  wird  man  nicht  eher  er- 

1)  Uber  Obstipation  s.  Trousseau,  Medizin.  Klinik;  Leichtenstern  in 
v.  Ziemssens  Handb.  7.  II;  Nothnagel,  Die  Erkrankungen  des  Darmes;  Bam- 
berger, in  Virchows  Handb.  VI.  1. 
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fahren,  als  bis  wir  wissen,  warum  die  Defakationen  iiberhaupt  so 
selten  stattfinden.  Schon  Nothnaoel  bezeichnet  das  als  den  Kar- 
dinalpunkt.  Ob  es  sich  hier  um  automatische  Funktionen  handelt, 
die  periodisch  eintreten,  oder  ob  der  Dickdarminhalt  so  langsam 
vorriickt,  dafi  er  nur  einmal  taglich  im  Mastdarm  den  Reiz  er- 
zeugt,  ist  leider  unbekannt,  wenn  auch  das  letztere  wahrscheinlicher 
erscheint. 

Obstipation  ist  in  einer  Reihe  von  Fallen  sicher  auf  abnorme 
Nahrung  zuruckzufUhren.  Die  grofie  Bedeutung  der  Zusammen- 
setzung  des  Chymus  fiir  die  Erregung  der  Darmbewegungen  er- 
wahnten  wir  schon.  Man  kann  sogar  dorch  geeignete  Zusammen* 
stellung  der  Nahrung  jeden  Menschen  und  auch  viele  Tiere  ver- 
stopft  machen.  So  stirbt  der  Fflanzenfresser  an  Obstipation,  falls 
wir  ihm  die  Zellulose  entziehen,  und  auch  der  Kamivore  ist  bei 
einer  Kost,  die  sehr  reichlich  resorptionsfahige  Stoffe  enthalt,  z,  B. 
nach  blofier  Verabreichung  von  Milch,  Fleisch  und  Eiem,  andauemd 
obstruiert  Nun  ernahrt  sich  eben  eine  betrachtliche  Anzahl  von 
Menschen  verkehrt:  bei  ihnen  ist  der  Darm  reizbar  wie  in  der  Norm, 
aber  die  normalen  Reize  fehlen.  Wenn  man  sie  schafft,  werden  die 
Kranken  gesund;  an  diesen  Fallen  erlebt  der  Arzt  seine  grofite 
Freude.  Auch  Wassermangel  des  Chymus,  seine  abnorme  Ein- 
dickung  kann  Verstopfung  erzeugen.  Deswegen  wirken  reichliche 
Flussigkeitsabscheidungen  an  anderen  Korperstellen  als  der  In- 
testinalschleimhaut  zuweilen  in  diesem  Sinne  (vgl.  Durchfall  durch 
mangelhafte  Resorption).  Vielleicht  ist  auch  die  Obstipation  von 
Kranken  mit  Magenerweiterung  durch  die  geringe  Wasserzufuhr 
zum  Darm  und  die  reichliche  Sekretion  von  Flussigkeit  in  den 
Magen  wenigstens  verstarkt  Gilt  dieser  Grund  aber  einmal,  so 
muB  natiirlich  jede  Verstopfung  sich  selbst  weiter  steigem,  weil 
der  ruhende  Darminhalt  mehr  und  mehr  Wasser  verliert. 

Weit  schwieriger  ist  fiir  den  Arzt  die  Aufgabe  der  Heilung, 
wenn  die  Reizbarkeit  der  Darrawand  (Schleimhaut,  Nerven, 
Muskeln)  mehr  oder  weniger  stark  herabgesetzt  ist,  also  die 
normalen  Reize  nicht  mehr  die  geniigenden  Bewegungen  erzeugen. 
Das  haben  wir  offenbar  bei  chronischem  Katarrh  und  Atrophic  der 
Dickdarmschleimhaut:  wie  Nothnagel  hervorhob,  ist  dabei  oft 
Verstopfung  vorhanden,  und  eine  verminderte  Erregbarkeit  der 
Schleimhaut  ist  wohl  am  wahrscheinlichsten  die  Ursache. 

DaB  alle  Reize  nicht  helfen,  wenn  die  Muskelschicht  des  Colon 
atrophisch  wird,  leuchtet  ein.    Wir  verdanken  Nothnagel*)  ein- 

1)  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  422. 
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gehendere  Kenntnisse  hieriiber.  Diese  Muskelstorung  findet  sich 
zuweilen  bei  Schleimhautatrophie  und  femer  als  selbstandige  Er- 
krankung  ohne  nachweisbare  Lasionen  der  Mucosa.  Fiir  die  Funk- 
tionsfahigkeit  gleichbedeutend  mit  der  Atrophie  ist  die  Lahmung 
der  Muskulatur.  Entziindungen  der  Peritonealserosa  konnen  die 
Muskelschichten  in  Mitleidenschaft  ziehen,  Peritonitis  flihrt  auf 
diesem  Wege  zuweilen  zu  Verstopfung,  man  hat  sogar  gesehen,  daB 
sie  eine  vollige  Lahmung  erzeugen  kann.  Beides  ist  sicher  beob- 
achtet  worden,  aber  klar  ist  die  Art  der  Beziehungen  zwischen  Sto- 
rungen  der  Serosa  und  Muskulatur  noch  keineswegs;  am  nachsten 
liegt  der  Gedanke,  daB  sich  der  entziindliche  ProzeB  von  auBen 
nach  innen  fortpflanzt. 

Bewegten  wir  uns  bisher  aaf  einigermaBen  bekanntem  Boden,  so 
schwankt  alles,  sobald  mr  versuchen,  vom  lokalen  Nervensystem  des 
Darms  zu  reden,  von  den  Ganglienzellen  and  den  zugehdrigen  Fasern.  Yon 
ihnen  gehen,  wie  wir  jetzt  wissen,  die  Darmbewegangen  aus^).  Einige 
Male  wurden  bei  Bleivergifbung  und  chronischer  Obstipation  ausgedebnte 
Degenerationen  der  nerYOscn  Apparate  in  der  Darmwand  gefunden^.  Die 
Beobacbter  sehen  diese  Befunde  als  Ursacbe  der  Bewegungsstdrangen  an, 
und  es  spricbt  nicbts  dagegen,  ibnen  in  dieser  Yorstellung  za  folgen.  Aber 
allerdings  sind  ganz  &bnliche  Yer^nderungen  aucb  bei  zablreicben  anderen 
Krankheiten  gesehen  worden^),  und  wir  erinnern  uns  der  groBen  Schwierig- 
keiten,  welche  der  Yerwendung  anatomiscber  Anomalien  an  Ganglienzellen 
fQr  die  Erklarung  abnormer  Funktionen  erwachsen. 

AuBerordentlich   merkwiirdig   erscheinen   die  Einfliisse   des 

zentralen  Nervensystems.    Tatsache  ist,  daB  sowohl  psychische 

Storungen,  z.  B.  neurasthenische  und  melancholische  Zustande  als 

auch   zahlreiche  Erkrankungen   des  Hirn  und  Riickenmarks   sehr 

haufig  mit  starker  Verstopfung  einhergehen,  ohne  daB  diese  die 

Folge  abnormer  Ernahrung  ist. 

Man  kOnnte  daran  denken,  toniscbe  EontraktionszastSlnde  der  Dick- 
darmmuskulatur  zur  Erklarung  heranzuziehen.  Aber  abgeseben  davon, 
da  6  auch  die  Krampfe  glatter  Muskelfasern  kaum  monate-  und  jabrelang 
andaucrn,  feblen  bei  den  genannten  Zustanden  sonst  alio  Erscheinungen 
spastischer  Erregung,  und  die  Falle,  in  denen  Yerstopfung  durch  Muskel- 
krampfe  erzeugt  wird,  geben  ein  ganz  anderes  Bild;  sie  werden  durch  die 
Einwirkung  anderer  Mittel  beeinflufit,  als  die  Obstipation  der  Nerven- 
kranken.  Noch  mancherlei  andere  Yorstellungen  Uber  die  Art  des  Ein- 
ilusses  zentraler  Erkrankungen    auf  die  Darmbewegungen    sind   denkbar, 


1)  Magnus,  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  11.  S.  637;  Ders.,  Pfliigers  Archiv 
102  u.  103;  Ders.,  Journ.  of  pbysiol.  33.  S.  34. 

2)  JuKGENB,   Berl.  klin.  Webs.   1882.   S.  357.   —   Maier,   Virch.  Arch.  90. 

3)  z.  B,   Sasaki,    Virch.  Arch.  96.  S.  287.  —  Schleimpflug,   Ztft.  f.  klin. 
Med.  9.  S.  52  u.  152. 
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aber  sie  wUrden  einen  rein  hypothetischen  Charakter  tragen  mllssen.  AUe 
Organe,  welche  periphere  Innervationszeiitren  besitzen,  z.  B.  Herz,  Magen, 
Blase,  steben  ja  anfierdem  noch  in  Zasammenbang  mit  dem  Hirn-Racken- 
mark.  Je  welter  wir  ans  mit  den  Dingen  bescbftftigen,  desto  mehr  sehen 
wir,  so  z.  B.  an  Herz,  Magen,  Blase,  dafi  das  zentrale  System  in  mannig- 
facbster  Weise  Erregbarkeit  erhObend  nnd  scbwftchend  in  die  peripberen 
Funktionen  eingreift.  Fttr  den  Darm  kennen  wir  nan  zwar  die  Leitangs- 
babnen,  wir  wissen,  dafi  darcb  Erregong  der  Vagi  und  Splancbnici  Rei- 
znngen  und  Hemmungen  der  Darmbewegungen  erzeugt  werden  kOnnen, 
aber  dunkel  bleibt,  was  im  Leben  wirklicb  gescbiebt. 

Eine  ganze  Reihe  von  Ursachen  fiir  die  Entstehung  lang- 
dauernder  Verstopfungen  ist  uns  bekannt.  Wir  werden  im  einzelnen 
Falle  auch  haufig  sagen  konnen:  hier  liegt  diese  oder  jene  der  eben 
genannten  vor,  aber  leider  sind  die  genaueren  Umstande  doch  auch 
fiir  zahlreiche  Falle  von  Obstipation  ganzlich  dunkel.  Man  pflegt 
dann,  wenn  die  iiber  langere  Zeiten  sich  hinziehende  Verstopfung 
die  Haupterscheinung  eines  Krankheitszustandes  bildet,  von  habi- 
tueller  Obstipation  zu  reden. 

Mancbe  Autoren  bebaupten,  daB  Eranke  dieser  Art  oft  lange  Zeit 
bindurch  ibrem  Stuhlgang  nicbt  Folge  gegeben  hfitten.  Es  ist  scbwer 
darttber  ein  abscblieBendes  Urteil  zu  gewinnen,  denn  es  liegt  nabe,  die 
Beziehung  von  Ursache  und  Wirkung  bier  umzukebren.  Jedenfalls  hat 
man  bei  einer  Reihe  dieser  Kranken  in  hobem  MaBe  den  Eindruck,  dafi 
es  sich  um  rein  lokale  StOrungen  handelt.  Mancbe  der  Kranken  mdgen 
eine  Atrophic  der  Darmmuskulatur  haben,  mancbe  auch  Erkrankungen 
der  nervOsen  Apparate.  Wie  aber  die  Sache  ftlr  den  Einzelfall  liegt,  wird 
man  in  der  Regel  nicbt  erfabren.  Hftufig  sind  die  Verhftltnisse  sehr  kom- 
pliziert  und  es  kommen  EinflUsse  auf  die  Darmbewegungen  in  Betracht, 
die  wir  noch  in  keiner  Weise  einzureihen  vermOgen :  z.  B.  verlieren  Eranke 
ihre  Verstopfung,  sobald  sie  einer  raffinierten  Lebensweise  entzogen  werden 
und  unter  einfacher  einfOrmiger  Kost,  starker  kOrperlicher  Bewegung  und 
Hautpflege  ein  rubiges  Dasein  fllhren.  Ftlr  einzelne  ist  auf  EOrperbewe- 
gung  der  grOfite  Wert  zu  legen;  aber  wie  sie  wirkt,  weifi  niemand,  nicht 
einmal,  ob  durch  Vermittlung  des  zentralen  Nervensystems.  Wftre  das  der 
Fall,  so  wtlrde  dann  die  Obstipation  mancher  Nervenkranker  etwas  ver- 
st^ttdlicher  sein.  Hier  kOnnen  aber  nur  neue  Kenntnisse  helfen;  wir  kennen 
offenbar  noch  bei  weitem  nicht  alle  Momente,  welcbe  die  Darmbewegungen 
des  gesunden  Menschen  zu  beeinflussen  imstande  sind. 

In  den  bisherigen  Betrachtungen  sind  die  Bauchmuskeln  ausgelassen; 
ihre  Funktion  ist  sicher  von  grOfitem  Einflufi  auf  den  Akt  der  Def&kation, 
d.  h.  mit  Hilfe  der  Bauchmuskeln  kann  die  Entleerung  des  Mastdarms 
wesentlicb  beschleunigt  werden.  Der  vollstandig  gesunde  Mensch  entfernt 
seinen  Inhalt  allerdings  in  der  Regel  allein  durch  die  Wirkung  der  Dick- 
darmperistaltik,  bei  der  Mehrzahl  der  chronisch  verstopften  Menschen  ist 
eben  diese  mangelhaft  und  das  Rektum  infolgedessen  leer.  Indessen  nicht 
allzu  selten  sieht  man  Obstipation  bei  stark  gefalltem  Mastdarm.  Das  kann 
dann  daran  liegen,  dafi  der  Reiz  zur  Defftkation  im  Mastdarm  fehlt,  oder 
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daran,  dafi  aach  die  Bauchpresse  die  fehlerhafte  Tfttigkeit  des  Dickdarms 
nicht'  auszugleichen  vermag. 

Zweifellos  gibt  es  auch  Verstopfung  durch  Spasmen  der 
Darmmuskulatur^).  Wir  wissen,  daB  das  Blei  solche  erzeugt. 
Man  beobachtet  sie  femer  im  Gefolge  von  Entziindungen  der  weichen 
Hii*nhaute  und  auch  als  selbstandige  Erscheinung)  besonders  bei 
Neurasthenikem  und  hypochondrischen  Leuten  —  hier  allerdings 
selten.  In  diesen  Fallen  sind  einzelne  Strecken  des  Darms,  be- 
sonders des  Colons  fest  zusammengezogen^  ohne  dafi  eine  Fort- 
bewegung  seines  Inhalts  zustande  kommt.  Sogar  die  Bauchdecken 
konnen  einsinken,  die  Fazes  sind  hart  und  von  geringem  Dicken- 
durchmesser.  Ihre  Konfiguration  weist  direkt  auf  den  spastischen 
Zustand  des  Darms  hin.  Die  naheren  Ursachen  dieser  Darmkrampfe 
sind  aufier  bei  der  Bleiintoxikation  in  der  Regel  nicht  zu  er- 
griinden,  jedenfalls  kann  man  sie  aber  durch  eine  geeignete  Be- 
handlung  oft  beseitigen. 

Die  reinen  Folgender  Obstipation  sind  ganz  vorwiegend  psychische 
and  subjektive.  Der  ErD&hrangszastand  der  Kranken  leidet  nicht,  aber 
die  Stuhlentleerung  ist  h&ufig  &aBerst  anstrengend,  und  die  Sorge  urn  diese 
De^kation,  die  Sngstliche  Beobachtung  der  Nahrung  stOren  das  geistige 
Gleichgewicht.  Unmittelbar  nach  Entleerung  der  Fazes  wird  der  Kopf 
frei,  die  Stimmung  gehoben.  Diese  Wirkung  ist  gewiB  zum  groBen  Teil 
eine  suggestive,  dafttr  laBt  sich  mancherlei  anfahren:  ihre  verschiedene 
Intensitat  bei  verschiedenen  Personen,  ihre  grOBte  Starke  bei  den  Menschen, 
welche  sich  am  meisten  fiber  die  Defakation  sorgen.  Indes  ist  sie  kaum 
eine  rein  psychische,  aber  es  ist  vorerst  unmOglich,  den  Zusammeiihang 
irgendwie  zu  verstehen. 

Das  Fortschreiten  des  Chymus  kann  durch  VerenguDg  des  Darm- 
Inmeng^)  erschwert,  durch  Verschlufi  (Okklusion,  Obturation,  Kom- 
pression)  vollig  gehemmt  werden.  Entziindliche  und  geschwulst- 
artige  Wucherungen  erzeugen  Strikturen,  Fremdkorper,  Steine, 
Invagination  verschlieCen  das  Lumen  ganz,  durch  Knickungen, 
seitliche  Kompression,  durch  Schniirung  innerhalb  von  Bruch- 
pforten    oder    unter    Strangen    wird    die    Passage    verlegt      DaC 

1)  Vgl.  Fleiner,  Berl.  klin.  Wchs.  1893.  Nr.  3.  —  Boas,  Darmkrankheiten. 
2.  Aufl.  S.  570. 

2)  Uber  Darmstenose  s.  Leicutenstern,  v.  Ziemssens  Handbuch  7.  II.  — 
Ders.,  Kongr.  f.  inuere  Med.  1889.  S.  19.  —  Curschmann,  Ebenda  S.  58;  Dis- 
kussion  ebenda.  —  Reichel,  Deutsche  Ztft.  f.  Chirurgie  35.  S.  405.  —  Kadek, 
Ebenda  33.  S.  57.  —  Nothnagel,  Die  Erkrankungen  des  Darms.  —  v.  Mikulicz, 
Therapie  der  Gegenwart  1900.  —  Prutz,  Arch.  f.  klin.  Chir.  60.  S.  323.  — 
MuEPHy,  Deutsche  Ztft.  f.  klin.  Chir.  45.  S.  506.  —  Kocher,  Grenzgebiete  4. 
S.  195.  —  Wilms,  Der  Ileus.    Deutsche  Chirurgie.   Lieferung  46 g.   1906. 

Krehl,  Pathol.  Pliyslologle.    6.  Aufl.  26 
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Lahmung  einer  kiirzeren  Darmstrecke  wie  ein  VerschluB  wirkt,  ist 
eine  verbreitete  Ansicht.  Diese  Auffassung  ist  aber  nicht  richtig, 
da  z.  B.  Darminhalt  durch  sarkomatos  infiltrierte,  inaktiv  ge- 
wordene  Partien  anstandslos  durchgetrieben  wird.  Ein  Verschlufi 
entsteht  aber  bei  Lahmung  doch  oft,  weil  der  schlaffe  Schlauch 
sich  wie  ein  diinnes  Gummirohr  leicht  knickt  and  sich  dabei  ein 
VentilverschluB  ausbildet.  Auch  bewirkt  die  Drehung  des  gefiillten 
schlaflFen  Darms  (jeder  Darm  windet  sich  bei  starkerer  Fiillung) 
an  der  Knickungsstelle  noch  einen  festeren  VerschluB.  Bei  post- 
operativer  Darmstenose  ist  dieser  Mechanismus  haufig. 

Briickenformige,  durch  Strange  gebildete  oder  angeborene 
Offnungen  im  Bereiche  der  Bauchhohle  sind  vielfach  vorhanden: 
Bursa  omentalis,  Fossa  duodenojejunalis,  Yerwachsungen  am  Blind- 
darm  und  im  kleinen  Becken.  Ein  Darmteil  schlupft  meist  nicht 
vermoge  seiner  Peristaltik  in  solche  Offnungen  bin  ein,  sondern 
gerat  durch  die  Verschiebungen,  die  mit  seiner  Schwere  und  der 
Bauchpresse  zusammenhangen,  in  solche  Offnungen;  hier  kann 
er  fixiert  und  eingeklemmt  werden^).  Bei  aufieren  Bruchpforten, 
speziell  beim  Schenkelbruch,  kommt  diese  elastische  Einklemmung 
haufig  vor.  Die  starke  Bauchpresse  kann  Darm  in  eine  auBere 
Hernie  auch  bei  enger  Bauchpforte  hindurchpressen.  DaB  ein 
dabei  gedehnter  Bruchring  den  Darm,  der  durchgepreBt  wurde, 
dann  sofort  elastisch  einschnlirt,  ist  leicht  zu  verstehen.  Am 
Bruchsackhals  wird  das  Blut  in  den  Venen  des  inkarzerierten 
Darmstiickes  rasch  gestaut,  es  entsteht  ein  Odem,  das  Volum  des 
Darms  wachst,  Ein-  und  Austritt  von  Darminhalt  ist  gehemmt, 
der  VerschluB  etabliert. 

In  diesen  Fallen  handelt  es  sich  also  darum,  daB  durch  eine 
mehr  oder  weniger  sQhnell  voriibergehendeWirkung  der  Bauchpresse 
Darm  (oder  auch  Netz)  durch  eine  enge  Offnung  hindurchgepreBt 
wird  und  nicht  zuriickkehren  kann,  einmal,  weil  die  Druckkrafte 
auf  der  anderen  Seite  fehlen,  vor  allem  aber  auch  wegen  des  durch 
die  venose  Stauung  so  rasch  entstehenden  starken  MiBverhaltnisses 
zwischen  GroBe  der  Bruchpforte  und  Volum  des  durchgepreBten 
Darms.  Ist  die  Stauung  nur  so  stark,  daB  der  Darm  zwar  fest- 
gehalten,   aber  nicht  eingeklemmt  wird,   so  kann,   wie  wir   durch 


1)  Uber  den  Mechanismus  der  Darmeinklemmung  s.  Graser,  Die  Unter- 
leibsbruche.  Wiesbaden  1891;  Eeichel,  Die  Lehre  von  der  Brucheinklemmung. 
Stuttgart  1886.  —  Wilms,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  43.  —  Dere.,  Archiv 
f.  klin.  Chirurgie  69.  S.  797.  —  Ders.,  Der  Ileus.  Deutsche  Chinirgie.  Liefe- 
rung  46  g.    1906. 
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Wilms  wissen,  die  im  Ring  gelegene  Fartie  an  Masse  zunehmen, 
indem  die  Peristaltik  am  abftihrenden  Rohre  Darm  durch  den 
Ring  durch-  und  in  ihn  hineinzieht.  Das  geschieht  dadurch,  daC 
die  peristaltische  Welle  Darminhalt  gegen  den  Ring  treibt  und 
hier  an  einem  relativen  oder  absoluten  Hindemis  den  Darm  dehnt. 
Diese  Dehnung  bewirkt  einen  Zug  an  dem  im  Ring  und  jenseits 
day  on  liegenden  Darme:  er  folgt  nun  dem  Zuge.  Zu  dieser  ge- 
ringen  Kraftwirkung  gesellt  sich  bei  eintretender  Schniirung  des 
im  Ring  liegenden  Darms  noch  die  Elraft  der  Stauung  und  Deh- 
nung des  sich  vermehrenden  Inhalts,  wie  das  durch  das  Auftreten 
von  mehr  als  zwei  Schniirungen  bewiesen  wird. 

Soviel  ich  sehe,  bereitet  der  Verlauf  dieser  ^elastischen  Ein- 
klemmung"  dem  Yerstandnis  keine  Schwierigkeiten,  und,  da  bei 
weitem  die  groGe  Mehrzahl  der  Einklemmungen,  besonders  auch 
die  bei  alien  Darmwandbriichen,  elastischer  Natur  ist,  so  sind  wir 
fiir  die  meisten  Falle  wenigstens  einigermafien  orientiert. 

Sehr  yiel  dankler  liegen  die  Yerhftltnisse  bei  Inkarzerationen  in  Bruch- 
sftckeu,  welche  schon  seit  langer  Zeit  Darm  enthielten,  und  in  denen  bisher 
seiner  Tfttigkeit  nie  Hindernisse  erwachsen  waren.  In  diesen  F&llen 
—  wie  hier  der  Bmch  entsteht,  haben  wir  nicht  zu  erOrtern  —  ist  weder 
die  Bmchpforte  auffallend  eng,  noch  waren  besondere  Erftfte  fUr  eine  Aus- 
pressuDg  des  Darms  yorhanden;  er  lag  ja  schon  oft  und  lang  im  Bruch- 
sack.  Wir  kennen  auch  keine  sicheren  ftuBeren  Anlasse,  die  in  diesem 
Falle  zur  Stenose  ftthren.  Weder  wissen  wir,  da6  ungewOhnliche  An- 
fQllungen  des  Darms,  noch  daB  abnorm  starke  Bewegungen  vor  dem  Beginn 
der  Stenose  yorhanden  waren:  weder  didtetische  Exzesse,  noch  Katarrhe 
spielen  in  der  Vorgeschichte  eine  Rolle,  nur  starke  kOrperliche  Anstren- 
gungen  werden  Ofters  angegeben,  doch  auch  keineswegs  immer,  jedenfalls 
ist  kein  grOBeres  Gewicht  darauf  zu  legen.  Ebensowenig  sicher  wie  fiber 
die  Antezedenzien  ist  man  fiber  den  Mcchanismas  der  Verengerung  selbst 
unterrichtet.  Im  allgemeinen  werden  mechanische  Elemente  ffir  die  be- 
deutungsyoUsten  gehalten.  Zahlreiche  Versuche  mit  totem  Darm  und  kfinst- 
lichen  Offnungen  zeigen,  daB  eine  Darmschlinge,  die,  nachdem  sie  durch 
das  Loch  geschlfipft,  stark  geffillt  wird,  nur  mit  Mfihe  oder  nicht  wieder 
zurfickgebracht  werden  kann,  einmal,  weil  Abknickungen  am  Bruchsackhals 
stattfinden,  yor  allem  aber,  weil  die  Darmschleimhaut  an  der  Muscnlaris 
verschoben,  in  die  Stficke  am  Brachsackhals  hineingezogen  wird  und  dort 
sich  in  Falten  legt.  Dadurch  wird  der  Austritt  yon  Darminhalt  aus  der 
eingeklemmten  Schlinge  yerhindert  (Eoteinklemmung).  Aber  keiner  dieser 
Versuche  erklftrt  uns,  wodurch  die  geftlhrliche  tJberffillung  des  Darms 
eintritt;  die  Schlinge  hat  ja  schon  lange  im  Bruchsack  gelegen,  schon  die 
mannigfachsten  Zust&nde  des  Darms  gingen  yorfiber,  ohne  zu  ernsteren 
Erscheinungen  zu  ffihren.  Und  wir  erinnern:  durchaus  nicht  bei  alien 
Einklemmungen  ist  yon  Anfang  an  der  Bruchsackhals  besonders  eng  und 
durch  die  Darmschlingen  ydllig  ausgeffillt,  oder  eine  ungewOhnlich  hohe 
Spannung  im  Inhalt  der  eingeklemmten  Schlinge  vorhanden.    Warum  stockt 
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in  diesen  Fallen  die  Fortschaffung  des  Darminhalts?  Wahrscheinlich  sind 
mehrere  Momente  von  Wirkang:  Yermehrang  des  Inhalts  mit  Andernng 
der  Stellung  des  austretenden  Schenkels  von  der  Brochpforte  (Enickang, 
Drchung),  sowie  die  oben  angeftlhrten  in  der  Stelle  und  Lage  der  Darm- 
wand  sich  abspielenden  Vorgftnge.  Nach  den  Beobachtungen  von  Ritteb*) 
liegt  doch  die  Yermutung  nahe,  daB  eine  Schftdlichkeit  irgendwelcher  Art 
—  RiTTEB  betont  ausdrOcklich  die  Gleichgttltigkeit  ihres  Wesens  —  auf 
den  im  Bruchsack  liegenden  Darm  eingewirkt  hat  and  daB  nan,  wie  aus 
seinen  Yersuchen  hervorgeht,  ein  weiteres  Eintreten  vom  Darm  sowie  das 
bekannte  MiBverhftltnis  zwischen  Darmumfang  and  den  Dimensionen  des 
Brnchsackhalses  sich  entwickelt. 

Mitunter  erfahren  einzelne  Darmschlingen  oder  sogar  der  ganze  Darm 
eine  Drehang  am  die  Lftngsachse  (Yolvulus).  £s  kann  entweder  bei  ab- 
norm  gestaltetem  Mesenterialansatz  der  Darm  darch  einen  Lagewechsel 
unter  Mitwirkung  der  Schwere  sich  decken.  GewOhnlich  handelt  cs  sich  dann 
am  Anomalien  der  Mesenterialfixation,  z.  B.  an  den  Flexuren  oder  aach  am 
Cdcum.  Besonders  haufig  ist  das  S  romanam  betroffen.  Oder  der  Vol- 
vulas  bildet  sich  bei  normaler  Darmform  allmfthlich  aas  einer  physio- 
logischen  Drehang  aus.  Physiologische  Drehangen  kleiner  Darmschlingen 
sind  etwas  sehr  Haaiiges.  Eine  solche  kann  sich  vergrOBern,  wenn  Passage- 
stOrungen  am  abfQhrenden  Schenkel  eintreten,  der  das  Mesenteriam  kreozt. 
Aach  hier  vergrdBert  sich  darch  die  mit  der  Peristaltik  zasammenhangende 
Drehang  vor  der  relativen  Passagestorang  die  anfangs  kleine  Drehang. 
Zirkalationsst5rangen  der  Darmwand  treten  aaf,  schwere  Erscheinangen 
konnen  sich  ausbilden. 

Endlich  wird  zuweilen  bei  starker  Peristaltik  der  hOher  gelegenen 
Partien  ein  Darmstack  mit  fortgerissen  and  in  den  analwarts  gelegenen 
Nachbarteil  eingestQlpt  (Invagination,  Intassaszeption).  Der  Mecha- 
nismas  dieses  Yorgangs  ist  noch  einigermaBen  dankel*-^).  Bei  Invagina- 
tionen  am  Cdcum  and  Dickdarm  sind  zufallige  Lagerungen  and  Einschie- 
bungen  eines  kontrahierten  in  ein  benachbartes  erweitertes  Darmstttck  im 
Spiele.  Im  Experiment  genttgt  blofie  Lahmung  eines  Darmteils  nicht  daza, 
andere  hineinschltlpfen  zu  lassen.  Dagegen  lassen  sich  leicht  Invagina- 
tionen  am  Eaninchendarm  hervorrufen.  Wenn  man  durch  elektrische  Heizang 
eine  Kontraktion  an  einer  kleinen  Stelle  des  Darms  erzeagt,  so  pflanzt 
sie  sich  in  der  Schicht  der  Langsmaskeln  nach  abwarts  fort  and  sttllpt 
den  abfQhrenden  Teil,  der  sich  bei  dieser  Kontraktion  ambiegt,  ttber  die 
zuerst  kontrahierte  Stelle.  Wird  diese  durch  die  Peristaltik  nach  abwarts 
geschobeu,  so  ist  die  EinschnQrung  fertig.  Im  einzelnen  bleibt  noch  vieles 
zu  erklaren,  vor  allem  ist  zu  ergrUndeu,  warum  die  Einschiebungen  sich 
eben  in  diesen  schweren  Fallen  nicht  wieder  lOsen,  wahrend  sie  doch  sonst 
so  haufig  zurftckgebildet  werden.  Man  sieht  sie  namlich  bei  Beobachtung 
des  lebenden  Darms  recht  oft  entstehen  and  verschwinden.  Falls  sie  aber 
bestehen  bleiben,  schwillt  die  Darmwand  an  und  dann  wird  natarlich  bei 
der  doppelten  UmstOlpung  das  Lumen  leicht  beeintrachtigt  werden. 


1)  RiTTER,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie  87. 

2)  Ausfiihrliche  Diskussion  bei  Nothnagel,  Darinkrankheiten.  S.  295. 
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Wir  haben  im  voriibergehenden  nur  einige  Veranlassungen  zur 
Entstehung  einer  Darmyerengerung  angefiihrt.  Das  Leben,  welches 
kein  Schema  kennt,  bringt  deren  noch  zahlreiche  andere,  ja  bei- 
nahe  jeder  Einzelfall  zeigt  neue  Variationen  *).  Immerhin  wird 
sich  die  Mehrzahl  yon  ihnen  doch  an  das  yorher  Gesagte  an- 
gliedem  lassen. 

Das  Gemeinsame  aller  dieser  yerschiedenen  Momente  ist  eine 
Beeintrachtigung  des  Darmlumens.  Diese  tritt  je  nach  der  im 
Einzelfall  bestehenden  Ursache  allmahlich  oder  plotzlich  ein,  und 
die  Folgeerscheinungen  sind  dementsprechend  yerschiedene.  Ist  der 
Darm  nicht  yollkommen  yerlegt,  so  ziehen  sich  die  oberhalb  ge- 
legenen  Partien  kraftiger  zusammen,  ihre  Muskulatur  wird  hyper- 
trophisch'^).  Der  Grund  fiir  diese  yerstarkten  Kontraktionen  ist 
in  letzter  Linie  die  zu  leistende  Arbeit,  und  diese  yerstarkt  je 
nach  den  Einrichtungen  der  Muskelsubstanz  ihre  Zusammen- 
ziehungen.  Sicher  konnen  selbst  enge  Stenosen,  besonders  bei  ge- 
eigneter  Ernahrung,  monatelang  yollkommen  ausgeglichen  werden. 
Erst  wenn  auch  die  hypertrophische  Muskulatur  der  Mehrarbeit 
nicht  mehr  gewachsen  ist,  kommen  die  Verschlufisymptome  zu- 
stande.  Der  Dickdarm  erlahmt  schneller  als  der  Diinndarm,  was 
man  bei  alten  Leuten  am  deutlichsten  beobachten  kann. 

Wenn  nun  die  Bewegung  des  Darminhalts  yollkommen  auf- 
gehobenist,  sei  es,  daBin  den  erwahntenFallen  von  chronischerStenose 
sich  aus  irgendwelchen  Griinden  (massige  Nahning,  Degeneration 
der  Muskulatur)  ein  MiByerhaltnis  zwischen  Starke  der  Stenose 
und  Kraften  des  Darms  einstellt,  oder  daB  durch  einen  der  be- 
schriebenen  Prozesse  das  Rohr  akut  yoUig  yerlegt  wird,  so  beob- 
achten wir  die  Erscheinungen  des  Darmverschlusses. 

Jetzt  staut  sich  der  Darminhalt  oberhalb  des  Hindemisses;  die 
Mikroben  sind  in  ihrer  Entwicklung  nicht  mehr  durch  Bewegung 
gehemmt,  sie  kommen  yoU  zur  Entfaltung.  .  Sicher  gestalten  sich  die 
Zersetzungen  yerschieden,  je  nach  Art  und  Menge  der  yorhandenen 
Bakterien  und  zersetzbaren  Stoffe:  so  ist  es  yerstandlich ,  daB  bei 
Dunndarmstenosen  die  Faulnisprozesse  intensiyer  sind,  als  wenn  das 
Hindernis  im  Colon  sitzt.  Ja  auch  bei  yolligem  VerschluB  des 
Dickdarms  kann  eine  abnorme  Zersetzung  des  Chymus  aus  nicht  yer- 
standlichen  Griinden  lange  Zeit  hindurch  yoUig  yermiBt  werden. 
Tritt  sie  aber  ein,  so  entstehen  naturlich  alle  die  bekannten  Pro- 

1)  Uber  diese  Dinge  s.  Leichtenstern  1.  c;  Curschmann  1.  c.  u.  Arch.  f. 
klin.  Med.  53.  S.  1.  —  Wilms,  Deutsche  Chirurgie  1.  c. 

2)  Herczel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  11.  S.  221. 


406  Ber  Darm. 

dukte  der  Eiweififaulnis,  und  zwar  oft  in  enormer  Menge.  Die 
giftigen  aromatischen  Stoffe  werden  in  der  Norm  gewohnlich  durch 
Bindung  an  andere  Korper,  z.  B.  Schwefelsaure,  ihrer  Toxizitat  be- 
raubt.  Demgem'afi  ist  bei  solchen  Kranken  auch  die  Menge  der 
gepaarten  Schwefelsauren  im  Ham  auGerordentlich  erhoht.  Man 
kann  sich  nun  sehr  wohl  vorstellen,  da6,  falls  ihre  Bildung  eine 
iiberreichliche  wird,  die  Entgiftung  nicht  mehr  Tollstandig  stattfindet 
(mangelfaafte  Tatigkeit  der  Leberzellen),  und  daB  dann  sie  oder 
andere  differente  Stoffe  resorbiert  werden,  innerhalb  des  Organis- 
mus  zur  Wirkung  gelangen  und  so  manche  der  sogleich  zu  be- 
sprechenden  AUgemeinsymptome  hervorrufen.  Das  ist  sehr  wohl 
moglich;  manche  Erscheinungen,  z.  B.  die  nicht  selten  entstehende 
Albuminuric  (Nephritis),  weisen  durchaus  darauf  bin,  doch  ist 
meines  Wissens  nichts  Zuverlassiges  dariiber  bekannt. 

Die  Moglichkeit  der  Stuhlentleerung  hort  auf,  hochstens  im  An- 
fang  kann  der  Inhalt  des  unterhalb  der  Stenose  gelegenen  Darm- 
sttickes  noch  ausgetrieben  werden.  In  einzelnen  seltenen  Fallen, 
z.  B.  bei  Invaginationen ,  die  das  Lumen  nicht  ganz  verschliefien, 
bestehen  Durchfalle;  es  wird  dann  Kot  aus  den  oberhalb  ge- 
legenen Darmpartien  entleert. 

In  der  Kegel  sind  aber  die  unterhalb  gelegenen  Darmpartien 
leer  und  die  Defakation  ist  voUig  unterbrochen.  Auch  Flatus 
gehen  nicht  mehr  durch  den  After  ab.  Vielmehr  sammeln  sich 
Gas  und  Chymus  jetzt  oberhalb  der  verengten  Stelle  an  und  treiben 
den  Darm  allmahlich  in  der  Richtung  nach  dem  Magen  zu  auf. 
Das  geschieht  in  verschiedenen  Fallen  sehr  verschieden  stark  und 
schnell,  denn  die  mannigfachsten  Momente  sind  mafigebend  fur 
die  Menge  der  nicht  aus  dem  Darm  entfernten  Massen.  In  den 
Darmpartien  oberhalb  des  Hindemisses  werden  die  Kontraktionen 
der  Muskulatur  zunachst  heftiger  und  heftiger.  Peristaltische  Be- 
wegungen  und  tetanische  Zusammenziehungen  einzelner  Darm- 
stiicke  wechseln  miteinander  ab.  Oft  kann  man  das  durch  die 
Bauchdecken  sehen,  und  zwar  besonders  dann,  wenn  hypertrophisch 
gewordene  Muskeln  sich  kontrahieren.  Diese  Muskelkrampfe,  wie 
scheint  besonders  die  tonischen,  sind  sehr  haufig  mit  auBerordent- 
lich  heftigen  Schmerzen  verbunden,  und  deswegen  gehoren  die 
„Kolikschmerzen**  durchaus  zum  Bilde  der  Darmverengerung  und 
-yerlegung.  Manche  Kranke  erbrechen  schon  friibzeitig,  andere 
erst  nach  Tagen.  Reizungen  von  Vagusfasern  an  der  Okklusions- 
stelle  diirften  das  initiale  Erbrechen,  das  im  Moment  der  Ein- 
klemmung  und   auch   zuweilen   der   Obturation   eintritt,    erklaren. 
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Anfangs  wird  Mageninhalt  entleert  oder  bei  leerem  Magen  zuriick- 

laufende  Galle.     Doch  bleibt    es   dabei  nicht,   sondem  bald   er- 

brechen   die  Kranken   den   fakulenten  Darminhalt  —  das   ist  der 

entsetzliche,  von  der  Klinik  als  Miserere  oder  Ileus  bezeichnete 

Zustand.    Es  handelt  sich   fast   ausnahmslos  urn  die  Entleerung 

diinner,  griiiigelblicher,    kotartig  riechender   Massen    aus  Magen 

und  Mund.    DaB   auch   geformte  Skybalenteile   erbrochen  werden 

konnen,  wird  behauptet,  ist  aber  jedenfalls  aufierst  selten^).    Diese 

fliissigen  Produkte  sind  nun  zweifeUos  Darminhalt,  der  wegen  der 

Storung   der  Darmwand   nicht  resorbiert,   vielleicht  auch   patho- 

logisch  abgesondert,  jedenfalls  bei  der  Stagnation  tor  dem  Hinder- 

nis  durch   die  massenhaften  Bakterien  zersetzt  worden  ist.     Wie 

er  in  den  Magen  gelangt,  ist  lauge  strittig  gewesen. 

Man  denkt  natfirlich  zunftchst  an  antiperistaltische  Bewegungen  des 
Darms.  Zwaf  gibt  es  antiperistaltische  Darmbewegungen'^),  aber  eine 
regelrechte  Antiperistaltik,  die  Darminhalt  ein  oder  zwei  Schlingen  weit 
nach  aufw&rts  treibt,  kommt  wahrscheinlich  nicht  yor.  Wenigstens  sprechen 
nenere  Versuche  gegen  ihre  Bedeatnng^).  Wohl  kommen  Bewegungen  zastande, 
durch  die  kleine  E^rper  langs  der  Schleimhaut  selbst  nach  oben  befOrdert 
werdcn,  wahrend  im  gleichen  Darmrohr  sich  der  Inhalt  nach  abw&rts  be- 
wegt.  Wer  ihre  Bedeatung  fUr  diese  Zustflnde  ablehnt,  inu£  den  zer- 
setzten  Chymus  durch  die  gewOhnliche  Peristaltik  der  Darmwand  oder 
durch  die  Bauchpresse  nach  dem  Magen  befOrdert  werden  lassen;  er  soil 
nach  oben  zu  ausweichen,  well  ihm  die  Passage  nach  unten  versperrt  ist. 
Der  Chymus  „lauft"  gewissermaBen  aus  dem  Darm  in  den  Magen  „Qber". 
Dieser  Mcchanismus  mOchte  uns  durchaas  nicht  einfach  und  besonders 
lelcht  verstftndlich  erscheinen.  Aber  jedenfalls  wird  er  gegenwftrtig  von 
zahlreichen  und  den  besten  Arzten  fttr  den  maBgebenden  gehalten^). 

Unter  diesen  entsetzlichen  Erscheinungen  verfallen  die  Kranken 

mehr  und  mehr,   auf  die  stiirmische  Peristaltik  der  ausgedehnten 

Darmschlingen   folgt   schlieBlich    eine    vollige   Lahmung;   als   ihre 

TJrsache   ist   die  Uberdehnung  und   die   sich   meist  anschlieBende 

Entziindung   der  Darmwand  anzusehen.    Das   laBt   sich   im   Tier- 

versuch   mit  voUer  Sicherheit  nachweisen,   denn  man  kann  beob- 

achten,  wie  stark  gefiillte  Schlingen  still  stehen,  aber  sich  wieder 

zu  bewegen  beginnen,   sobald   sie   vom    Inhalt    entlastet    werden, 

Wenigstens    ist    dies    eine    gewisse   Zeitlang   moglich,      Nachher 


1)  Uber  diese  Frage  s.  Leichtenstern,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889.  S.  56. 
Nr.  39;  Nothnagel,  1.  c. 

2)  8.  z.  B.  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  S.  532.  —  Kibstein,  Deutsche 
med.  Wchs.  1889.  Nr.  49.  —  Grutzner,  Deutsche  med.  Wchs.  1804.  Nr.  48.  — 
Hersmehr,  Arch.  f.  Verdanungskrankheiten  8.  S.  59. 

3)  Prutz  u.  Elungeb,  Arch,  f  klin.  Chir.  72.  H.  2.  1904. 

4)  Vgl.  Nothnagel  1.  c. 
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tritt  aber  endgiiltig  eine  Paralyse  der  Muskulatur  ein,  and  es  laSt 
sich  im  Yersuch  die  treffende  Darmpartie  iiberhaupt  nicht  mehr 
erregen. 

Aaf  diese  Yerhftltnisse  za  achten,  ist  fflr  den  Arzt  ilaBerst  wichtig, 
das  AafhOren  der  peristaltischen  Bewegangen  bei  DarmyerschluB  ist  immer 
von  schwerwiegender  Bedentang.  Im  Kollaps  gehen  die  Eranken  zagmnde, 
falls  nicht  anf  die  eine  oder  andere  Weise  Hilfe  gebracht  wird.  Wfthrend 
alle  Beobachter  darQber  einig  sind,  daB  bei  der  chroniscben  Darmstenose 
die  erhOhte  Peristaltik  eine  erhebliche  RoUe  spielt,  schwanken  die  Angaben 
fiber  das  Verhalten  der  Darmbewegangen  bei  akotem  DarmyerschluB.  So- 
viel  ich  sehe,  sind  im  Beginn  aach  bei  diesen  Fftllen  —  teleologisch  aas- 
gedrtlckt  zur  tTberwindang  des  Hindernisses  —  die  Bewegangen  der  ober- 
halb  des  Hindernisses  gelegenen  Darmschlingen  meist  gesteigert.  Zweifel- 
haft  ist,  ob  aaf  die  ErhOhang  der  Peristaltik  bald  eine  L&hmang  folgt. 
Ich  persOnlich  mOchte  das  nicht  glaaben.  Man  sieht  ja  zaweilen  die 
Peristaltik  bei  Darmstenosen  fehlen.  Dann  dtlrfte  es  sich  aber  meiner 
Aaffassang  nach  in  der  Regel  am  entztlndliche  Prozesse  and  dadarch  be- 
dingte  Lahmang  handeln  oder  am  Reflexvorgange,  die  darch  die  Schnttrung, 
bzw.  den  pl6tzlichen  VerschlaB  ausgelOst  werden. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  in  verschiedenen  Fallen  sehr  ver- 
schieden,  und  ganz  besonders  wechselt  der  Einflufi  einer  Darm- 
okklusion  auf  den  AUgemeinzustand.  Wahrend  bisweilen  erst  nach 
Tagen  schwerer  Meteorismus,  Koterbrechen,  Krafteverfall  und 
Kollaps  eintreten,  sehen  wir  in  anderen  Fallen  das  alles  sich  schon 
wenige  Stunden  nach  Verschlufi  des  Darms  entwickeln.  Dieses 
wechselrolle  Verhalten  hangt  sicher  in  erster  Linie  von  der  Art 
der  Okklusion  ab:  die  einfache  VerschlieBung  des  Darmrohrs 
ist  weit  harmloser  als  die  ^Strangulation"*.)  Wahrend  bei  der 
Okklusion  vermehrte  Peristaltik,  Auftreibung  und  Erbrechen  nur 
langsain  und  allmahlich  eintreten,  diirften  bei  der  Strangulation 
die  Zerrung  des  Peritoneums  mit  seinen  Nerven,  sowie  der  Ver- 
schlufi von  Mesenterial-  und  Darmvenen  bei  erhaltenem  arteriellen 
ZufluB  fiir  den  schnellen  Eintritt  der  hierher  gehorigen  Erschei- 
nungen  maBgebend  sein.  Die  Beschaffenheit  der  Darmwand  leidet 
dann  sehr  rasch,  sie  schwillt  an,  wird  von  Fliissigkeit  durchtrankt 
und  hamorrhagisch  infarziert.  Die  im  Darm  reichlich  vorhandenen 
Bakterien  vermogen  in  sie  einzudringen  und  sie  so  zu  schadigen, 
daB  sie  ihren  Tonus  verliert  und  den  sich  reichlich  entwickelnden 
Gasen  keinen  Widerstand  mehr  leisten  kann.  Da  auch  deren 
Resorption  geringer  ist,  so  kommt  es  meist  zu  recht  starker  Auf- 


1)  KiRSTEiN,  Deutsche  med.  Wchs.  1889.  Nr.  49.  —  Reichel,  Deutsche 
Ztft.  f.  Chir.  35.  S.  495.  —  Kader,  Ebenda  33.  S.  57.  —  v.  Mikulicz,  Therapie 
der  Gegenwart.   1900. 
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blahung  der  strangulierten  Partien  (lokaler  Meteorismus).  Stets 
sind  dann,  wenn  grofiere  Darmpartien  geschniirt  sind,  alle  Er- 
scheinungen  sehr  schwer,  sowohl  die  lokalen  (heftigste  Schmerzen, 
unausgesetztes  Erbrechen),  als  auch  die  allgemeinen :  Verfall, 
KoUaps,  Kreislaufstorungen.  Die  Entstehung  der  letzteren  ist 
noch  nicht  mit  Sicherheit  klargelegt.  Einmal  sind  wohl  Reflexe 
auf  Herz  und  GefaBe,  speziell  auf  das  Splanchnicusgebiet  vou 
Bedeutung:  wenigstens  konnen  solche  vom  Peritoneum  aus  sehr 
leicht  und  stark  erzeugt  werden.  Dazu  kommt  aber  wahrschein- 
lich,  wie  schon  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  die  Resorption 
giftiger  Substanzen. 


Bel  einer  Reihe  von  Erankheiten  wird,  >vic  wir  beilftofig  schon  er- 
wfthnen  mufiten,  der  Darin kanal  darch  Gase  mehr  oder  weniger  stark  aus- 
gedehnt^),  urn  so  leichter  natarlich,  je  nachgicbiger  die  Bauchdecken  sind 
(Zustand  des  MeteorlBiniis). 

Auch  der  Darm  des  gesanden  Menschen  enth&lt  immer  Gase  2),  sie 
stammen  zum  einen  Tell  aus  verschlackter  Luft,  znm  anderen  werden  sie 
innerhalb  des  Yerdauangskanals  selbst  gebildet,  und  zwar,  wie  man  weifi, 
nicht  in  erster  Linie  durch  die  Wirkung  der  Yerdauungss&fte  auf  die 
Nahrungsbestandteile,  sondern  durch  die  T&tigkeit  von  Bakterien.  Yon 
der  verschluckten  Luft  tritt  der  Sauerstoif  natflrlich  rasch  ins  Blut  ttber  — 
der  Stickstoff  nur  recht  langsam.  Deswegen  fehlt  auch  im  D&nndarm 
schon  sehr  bald  der  Sauerstoff.  Kohlensaure  wird  dort  produziert  einmal 
durch  das  Zusammentreifen  von  S&uren  mit  den  Karbonaten  des  Bauch- 
speichels,  der  Galle  und  des  Darmsaftes  und  weiter  durch  die  verschiedenen 
G&rungen  der  Kohlehydrate;  bei  diesen  entwickelt  sich  ferner  Wasserstoff, 
Grubengas,  sowie  bei  der  Eiwei£f[lulnis  neben  den  eben  genannten  Gasen 
Schwef  el  wasserstoff  in  geringen  Quantitaten.  Yon  diesen  Gasen  wird  die 
Kohlensaure  aus  bekannten  GrUnden  sehr  leicht  vom  Blute  aufgenommen, 
Stickstoff,  Methan  und  Wasserstoff  dagegen  nur  sehr  viel  schwieriger. 
Schon  am  gesunden  Menschen  wechselt  je  nach  Art  der  aufgenommenen 
Nahrung  sowie  nach  Beschaffenheit  und  Menge  der  im  Darm  vorhandenen 
Mikroorganismen  Quantitat  und  Qualitat  der  gebildeten  Gase  auBerordent- 
lich.  Dabei  kann  unter  verschiedenen  Yerhaltnissen  das  Yolum  des  Ab- 
domens zwar  in  geringem  Ma£e  schwanken,  aber  es  kommt  nie  zn  starken 
Auftreibungen.     Denn  der  normale  Darm  vermag  auch  reichlich  gebildete 


1)  Uber  Meteorismus  s.  Zuntz,  Deutsche  med.  Wchs.  1884.  S.  717;  Littbn, 
DiskuBsion  ebenda;  Nothnagel,  Darmkrankheiten.  S.  64. 

2)  tJber  Darmgase  s.  Ruge,  Chem.  Ztrbl.  1862.  S.  347;  Fberichs,  Artikel 
VerdauuDg  in  R.  Wagners  HandwOrterbuch  der  Physiologie  m.  1.  B.  S.  864; 
Maly  in  Hermanns  Handbnch  der  Physiologie  6.  II.  S.  249;  Tappeiner  in 
Arb.  aus  dem  path.  Inst,  zu  Munchen.  Stuttgart  1886;  Tacke,  Diss.  Berlin 
1884;  NowACK  und  Brautigam,  MOnch.  med.  Wchs.  1896.  Nr.  38ff.;  Bunge, 
Physiol.  Chemie.  3.  Aufl.  S.  280;  Fries,  Amer.  Journ.  of  physiol.  16.  S,  468. 
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Gase  teils  in  das  Blut,  teils  darch  den  After  zn  eDtfernen,  dafOr  sorgt 
der  Tonns  der  gesanden  Muskulatur. 

Ganz  anders  bei  Erankheiten  des  Magen-Darmkanals!  Je  nach  Umfang 
and  Art  der  in  ihm  ablaafenden  Zersetzangsprozesse  werden  sicher  oft 
sehr  viel  grO£ere  Mengen  von  Gasen  gebildet  and  wahrscheinlich  gerade 
die  scbwierig  aufzunehmenden,  wie  Methan  and  Wasserstoff,  treten  dann 
in  erheblicheren  Quantitftten  auf  —  den  Schwefelwasserstoff  kOnnen  wir 
for  diese  Betrachtangen  aaslassen,  weil  von  ihm  immer  nar  sehr  wenig 
produziert  wird. 

Far  nns  ist  die  Frage:  Wamm  werden  in  manchen  Zustftnden  Darm- 
schlingen  aaf  das  Vielfache  des  mittleren  Volnms  anfgebl&ht?  DaB  Mengen 
schwer  diffandierender  Gase,  die  jeder  Entfernung  spotten,  gebildet  wer- 
den, kdnnen  wir  von  der  Hand  weisen.  Nach  allem,  was  wir  wissen,  ftlhrt 
die  reichliche  Entstehung  von  Gasen  allein  noch  nicht  zur  Aafbl&hang 
des  gesanden  Darms,  anch  die  Darmverschlie£ang  als  solche  erzeagt  keines- 
wegs  immer  Meteorismas.  Wohl  besteht  aber  eine  Beziehang  zwischen 
ihm  nnd  einer  Erkrankang  der  Darmwand.  Wir  beobachten  die  st&rkste 
Tympanie  bei  Peritonitis  and  jenen  dunkeln  Einwirkangen  aaf  das  Darm- 
rohr,  die  akate  Strangalationen  des  Baachfells  erzeagen.  Aaf  gleich- 
zeitige  Herabsetzang  des  Muskeltonas  and  der  Resorption  ist 
mit  grOfitcr  Wahrscheinlichkeit  das  Haaptgewicht  zu  legen. 
Gibt  aber  die  Darmwand  der  Gasspannung  nach,  so  mafi  der  Meteorismas 
sich  selbst  verst&rken,  denn  im  aafgetriebenen  Darm  leidet  der  Ereislaaf 
and  damit  die  Gasresorption. 

Haben  wir  so  zanftchst  festen  Standpankt  gewonnen,  haben  wir  ge- 
sehen,  dafi  das  wichtigste  Moment  flir  die  Aasbildang  eiuer  Darmaaf- 
bl&hang  im  Zastand  der  Darmwand  liegt,  so  ergibt  sich  weiter,  da6  sich 
Meteorismas  dann  besonders  leicht  entwickeln  wird,  wenn  abnorme  Zer- 
setzangen  and  Gasbildangen  mit  einer  Scbw&chang  der  Darmmaskeln  ver- 
banden  sind.  So  entstehen  die  geringen  Grade  der  Tympanie  bei  Dys- 
pepsien,  Enteritis,  Typhas  abdominalis  and  Erkrankang  der  Leber,  so  die 
hOheren  bei  allgemeiner  Peritonitis.  Dunkel  ist  der  hysterische  Meteoris- 
mas, indessen  mit  dem  gr56ten  Recht  kOnnen  wir  ihn  aaf  vorQbergehende 
Maskell&hmangen  and  aaf  reichliches  Yerschlacken  von  Laft  zarQckftthren. 
Sicher  ist,  da6  die  Hysterischen  sehr  hdufig  gro£e  Mengen  von  Laft  in 
den  Magen  verschlucken;  der  so  schwer  in  die  KOrperfltlssigkeiten  tlber- 
gehende  Stickstoff  wird  dann  die  Dftrme  am  so  leichter  aafblSLhen  mtlssen, 
je  nachgiebiger  sie  sind.  Nun  kommen  L&hmangen  and  Paresen  qaer- 
gestreifter  Muskeln  bei  Hysterie  ja  recht  hftufig  vor,  and  es  ist  darchaas 
nicht  aaszaschlieBen,  dafi  aach  der  Kontraktionszastand  glatter  Maskeln 
durch  psychische  Einwirkangen  ftlr  langere  Zeiten  verftndert  werden  kann. 
Manche  Faile  von  hysterischem  Meteorismas  erklaren  sich  vielleicht  darch 
Krampf  des  Zwerchfells  bei  Erschlaifang  der  Baachdecken.  Daftlr  spricht 
das  Verschwinden  in  Chloroformnarkose. 

Wenn  der  Darm  an  irgendeiner  Stelle  einreifit  and  die  Perforations- 
stelle  nicht  sofort  die  Umgebung  zu  entzftndlicher  Verl6tung  bringt,  so 
dringen  die  Darm  gase  in  die  BauchhOhle,  dr9.ngen  die  Dftrme  nach  der 
Wirbelsaule  and  wdlben  die  Baachdecken  vor  (Meteorismas  peritonea- 
lis).    Dieser  Zastand  ist  direkt  tOdlich  wegen  der  Infektion  des  Organis- 
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mus  and  des  KoUapses,  den  die  Erkrankung  des  Peritoneams  nach  sich 
zieht^).  Auch  der  intestinelle  Meteorismns  ist  eine  bedrohllche  Erschei- 
nung,  denn  das  Zwerchfell  steigt  dabei  bald  in  die  HOhe,  seine  Exkursionen 
leiden,  der  Lungenraum  wird  verkleinert  nnd  die  rechte  Herzkammer  be- 
drdngt. 

Wahrend  die  Darmtatigkeit  des  Gesunden  so  gut  wie  unbe- 
merkt  ablauft,  konnen  dem  Kranken  mancherlei  Beschwerden  yon 
seiten  des  Darms^)  erwachsen.  Zunachst  sind  die  Auftreibungen  and 
AnfuUungen  der  Leibeshohle  mit  einem  Gefuhl  der  Voile  und,  so- 
bald  des  Zwerchfell  verlagert  wird,  der  Beangstigung  und  Atem- 
not  verbunden.  Heftige  Zusammenziehungen  der  Darmmuskeln  er- 
zeugen  haufig  auBerordentlich  starke  Schmerzen,  die  bekannten 
Koliken,  welche  jeder  von  sich  selbst  her  kennt.  Das  Wirksame 
sind  aber  dann  nie  die  fortschreitenden  peristaltischen  Bewegungen, 
sondern  nur  tetanische  Kontraktionen  soUen  schmerzhaft  werden, 
und  solche  treten  ja  immer  ein,  sobald  kraftige  Reize  fiir  die 
Darmbewegungen  erfolgreich  wirken.  Am  haufigsten  und  starksten 
treffen  wir  sie  im  Gefolge  von  Darmstenosen  und  bei  der  Bleikolik, 
auch  die  Enterokatarrhe  und  die  Cholera  konnen  sehr  heftige 
Schmerzen  hervorrufen?  An  welchen  Stellen  liegen  die  schuldigen 
Nerven?  Man  konnte  denken,  innerhalb  der  Darmwand,  besonders 
in  den  Muskein,  oder  vielleicht  ware  das  Peritoneum  auch  hier 
als  der  empfindliche  Teil  anzusehen.  Fiir  beides  lassen  sich  Ana- 
logien  bringen:  die  Extremitatenmuskeln,  die  sich  krampfhaft  kon- 
trahieren,  erzeugen  Schmerzen,  und  wir  wissen  auch  sonst  vom 
Peritoneum,  daC  es  ebenso  wie  Pleura,  Meningen  und  Gelenk- 
serosa  sehr  lebhafte  Schmerzfasem  enthalt:  fast  jede  Entzundung 
des  Bauchfells  bereitet  eigentlimliche  und  starke  Schmerzen. 
Wenn  wir  die  den  Chirurgen  schon  langer  bekannten,  durch 
Lennander  genauer  erforschten  Tatsachen  in  Betracht  ziehen,  dafi 
der  Darm  selbst  keine  Schmerznerven  hat,  sondern  nur  das 
parietale  Peritoneum  solche  besitzt,  so  konnen  wir  die  Kolik- 
schmerzen  nicht  durch  Krampfe  der  Darmmuskeln  erklaren,  son- 
dern nach  Ansicht  von  Wilms  nur  durch  Zug  am  Dickdarm  und 
Mesenterialansatz.  Eine  solche  Zugwirkung  ist  moglich,  wenn 
sich  eine  langere  Darmstrecke  durch  den  unter  Muskelwirkung 
stehenden  Druck  des  Inhalts  gerade  zu  strecken  sucht.  Hieran 
wird  er  durch  die  Fixation  des  Mesenteriums,  die  die  Windungen 

1)  Heineke,  Arch.  f.  klin.  Med.  69.  S.  429. 

2)  Uber  die  Entstehung  der  Schmerzen  in  der  Leibeshohle  Lennander, 
Grenzgebiete  15.  S.  465.  —  Wilms,  Qrenzgebiete  1906.  S.  609;  Munch,  med. 
Wchs.  1904.  Nr.  31. 
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bedingt,  gehindert.  Der  Zug  am  Mesenterium  ist  auf  diese  Weise 
erklart.  Gewisse  Bedenken  gegen  die  Annahme  der  TJnempfind- 
lichkeit  des  Darms  nnd  anderer  Abdominalorgane  kann  ich  nicht 
imterdriicken.  Es  ist  eben  doch  moglich,  daC  die  Kokainprapa- 
rate  bei  der  Lokalanasthesie  zu  einer  AUgemeinwirkung  fuhren^). 
Femer  erinnere  ich  an  die  Verhaltnisse  des  Zentralnervensystems : 
auch  bier,  wie  man  annimmt,  keine  Empfindlichkeit  auf  mechani- 
scbe  Erregungen.  Und  auch  hier  doch  sehr  schmerzhafte  Er- 
krankungen ! 

Andere  Schmerzen  werden  durch  Entziindungen  bedingt 
(Appendicitis  y  Cholecystitis).  Die  Gallenstein-  und  Nierenstein- 
koliken  lassen  sich  wohl  am  einfachsten  durch  Zerrung  der  den 
Verlauf  der  Gallengange  und  Hamleiter  begleitenden  Nerven  er- 
klai*en,  die  mit  der  beim  VerschluB  der  Gallenblase  und  des  Nieren- 
beckens  eintretenden  Dehnung  vorhanden  sind. 

JedeDfalls  auf  die  parietale  Serosa  sind  die  schmerzhaften  Empfindungen 
zu  beziehen,  die  sich  im  Gefolge  peritonitischer  Yerwachsungen  einstellen. 
Bei  zahlreichen  Erkrankungen,  besonders  EntzQndungen,  die  in  dec  N&he 
des  Peritoneums,  vor  alien  an  Leber,  Magen  oder  Darm  verlaufen,  wird 
das  Bauchfell  von  einem  schleichenden  ProzeB  mitergriffen.  Das  entzQnd- 
liche  Bindegewebe  schrumpft  dann  und  das  fQhrt  spftter,  besonders  bei 
Bewegungen  der  Organe,  leicht  zu  Zerrungen  und  damit  zu  den  heftigsten 
Schmerzen^.  Sie  sind  praktisch  von  sehr  groBer  Bedeutung,  denn  die 
Qualen  der  Eranken  sind  oft  jahrelang  auBerordentliche.  Ganz  Sibnliche 
Schmerzen  kommen  zuweileu  bei  nervOsen  Menschen  nach  Art  der  Neural- 
gien  vor,  auch  ohne  daB  anatomische  Veranderungen  des  Darms  oder  Peri- 
toneums nachweisbar  \v&ren.  Ihre  Entstehung  kann  keine  andersartige 
sein  als  die  der  hysterischen  Schmerzen  an  anderen  KOrperteilen,  und  ver- 
weisen  wir  deswegen  auf  das  im  Kapitel  Nervensystem  Gesagte. 

AuBerordentlich  lastige  Empfindungen  erzeugen  alle  Erkran- 
kungen der  AnalofiFnung;  bei  Entziindungen,  TJlzerationen  und  An- 
schwellungen  entstehen  dann  jedesmal  heftige  Schmerzen,  vrenn 
Kotballen  durch  den  engen  PaB  nach  auBen  dringen  und  die  er- 
krankten  Stellen  driicken.  Fast  noch  unangenehmer  ist  aber  alien 
diesen  Kranken  das  Gefiihl  des  ^Tenesmus",  eines  unausgesetzt 
wirkenden  heftigen  Stuhldranges.  Wie  es  zustande  kommt,  wissen 
wir  nicht;  jedenfalls  hangt  es  nicht  von  der  Art,  sondern  vom  Sitz 
der  Erkrankungen  ab:  es  ist  das  klassische  Symptom  der  Mast- 
darmleiden.    Am   starksten  beobachten  wir  diesen  Tenesmus  bei 


1)  Vgl.  RriTBR,  Ztrbl.  f.  Chir.  1908.  Nr.  20.    Dort  Literatur. 

2)  8.  BiRDEL,  Thiiringer  KorrespondeDzblatter  1901  u.  Arch.  f.   klin.  Ghir. 
47.   Jubil.-Heft.   S.  153.  —  Vooel,  Deutsche  Ztft.  f.  Chir.  63.  S.  296. 
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der  Dysenteric.  Hier  erzeugen  die  durch  entziindliche  Veranderung 
der  Rektiuuschleimhaut  andauemd  gesetzten  S.eize  fortwahrend  das 
qualendste  Gefiihl  des  Stuhlgangs  und  den  Antrieb  zur  Entleerung. 
Diesem  muB  nachgegeben  werden,  und  da  der  Appetit  der  Kranken 
vollig  darniederliegty  da  in  den  knrzen  Zwischenpausen  sich  der 
Mastdarm  nicht  mit  Kot  fiillen  kann,  werden  mit  diesen  lastigen 
Defakationen  haufig  nur  die  Produkte  der  erkrankten  Schleimhaut 
entleert. 


Die  Emahrung  und  der  Stoffwechser^. 

Wir  besprachen  bisher  die  Funktionsstorungen  der  Organe, 
welche  mit  der  Zufuhr  der  fiir  Zellen  notwendigen  Stoffe  sowie 
mit  der  Entfernung  ihrer  Ausscheidungsprodukte  betraut  sind.  Da- 
bei  muGte  auf  den  Stoffwecbsel  selbst  schon  vielfach  eingegangen 
werden.  Jede  Tatigkeit  von  Zellen  ist  ja  mit  StoflFverbrauch  ver- 
bunden,  und  die  Summe  aller  dabei  ablaufenden  Prozesse  be- 
zeichnen  wir  eben  als  den  StoflFwechsel.  Eine  Betrachtung  der 
Emahrung  und  des  Stoffwechsels  miifite  natiirlich  auf  die  ein- 
zelnen  Organe  im  besonderen  eingehen,  denn  a  priori  kann  man 
voraussetzen,  dafi  Zellen  verschiedener  Funktion  verschiedenartige 
Emahrungsstofi'e  braucben  sowie  sie  ungleichartige  Substanzen  bei 
ihren  Zersetzungen  bilden  und  ausscheiden.  Es  diirften  die 
einzelnen  Organe  fur  ihre  Existenz  wohl  aufeinander  angewiesen 
sein  und  die  Sache  also  so  liegen,  dafi  die  einen  Stoffe  erzeugen, 
ohne  die  andere  nicht  leben  konnen.  Dafiir  gibt  es  sogar  scbon 
Anhaltspunkte,  doch  reichen  unsere  Kenntnisse  vorerst  noch  nicht 
aus,  den  Stoffwecbsel  nach  diesen  Gesichtspunkten  zu  erortem^). 
Vielmehr  stellen  wir  uns  zunachst  den  Organismus  als  eine  Ein- 
heit  vor  und  betrachten,  wie  sich  seine  gesamten  Zersetzungen 
unter  dem  Einflufi  abnormer  Zustande  gestalten.    Dabei  ergibt  sich 

1)  Die  gruDdlegenden  AbhaDdlungen  uber  Emahrung  u.  Stoffwechsel  von 
BiscHOPF,  Pettenkofer,  Voit  u.  ihren  Schulern  in  der  Ztft.  f.  Biologie;  Rub- 
nebs  Abhandlungen  ebenda;  Rubner,  Gesetze  dee  Energieverbranchs.  Wien- 
Leipzig  1902.  Die  Arbeiten  Pflugers  u.  seiner  Schiller  in  dessen  Archiv; 
Voit,  Physiol,  des  allg.  Stoffwechsels  u.  der  Emahrung  in  Hermanns  Hand- 
buch  6.  L,  gibt  eine  klassische  Darlegung  dessen,  was  bis  1881  bekannt  war; 
V.  NooRDEN,  Physiol,  u.  Pathol,  des  StofFwechels.  Berlin  1891;  Magnus-Levy 
in  der  2.  Aufl.  des  gleichen  Handbuchs  1906;  Neumeister,  Physiol.  Chemie. 
2.  Aufl.  Jena  1897;  Rubner,  Physiol,  d.  Nahrung  u.  Emahmng  in  v.  Ley  dens 
Handb.  d.  Ernahrungstherapie  S.  20.  —  Zusammenfassende  Werke  ub.  Path.  d. 
Stoffwechsels:  v.  Noorden  1.  c;  F.  Muller,  Allg.  Path.  d.  Ernahrang  in 
V.  Ley  dens  Handb.  2.  Aufl.  S,  162;  Speck,  Cber  Kraft  u.  Ernahrungsstoffwechsel 
in  Asher-Spiro,   Ergebnisse  2,  I.  S.  1;   vgl.  Weber  in  Asher-Spiro  1,  L  S.  702. 

2)  Vgl  Krehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  351. 
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ohne  weiteres,  daB  wir  vielfach,  ja  meistens  noch  auf  einer  tiefen 
Stufe  der  Erkenntnis  stehen,  und  wir  ziehen  unwillkurlich  die  Par- 
allele  mit  dem  Zustande  der  Physiologie  des  StofPwechsels.  Hier 
wie  dort  recht  eingehende  Erfahrungen  iiber  die  bis  zur  Aufnahme 
in  den  Kreislauf  ablaufenden  Prozesse,  liber  Art  und  Menge  der 
fiir  die  Erhaltung  des  Korpers  notwendigen  Substanzen,  sowie  der 
von  ihm  durch  Lunge  und  Niere  ausgeschiedenen  Stoffe!  Aber 
Yorderhand  nur  diirftige  Kenntnisse  der  Vorgange,  welche  zwischen 
der  Resorption  in  Magen-Darmkanal  und  Lunge  und  der  Aus- 
scheidung  durch  Haut,  Lunge  und  Nieren  liegen.  Dunkel  sind  also 
vorwiegend  die  eigentUchen  Prozesse  der  Assimilation  und  Dissi- 
milation, sowohl  in  ihren  physiologischen  wie  pathologischen  Be- 
ziehungen. 

Die  qaantitatiyen  YerSndernngen  des  EiweiS-  nnd 

Fettnmsatzes. 

Der  Organismus  als  Ganzes  genommen,  braucht  zu  seiner  Er- 
haltung bekanntlich  die  Zufuhr  von  Wasser,  mineralischen  und  ge- 
wissen  organischen  Stoffen;  man  nennt  gewohnlich  EiweiB,  Kohle- 
hydrate  und  Fett.  Doch  ist  noch  keineswegs  dargetan,  ob  damit 
die  Zahl  der  von  aufien  eingefuhrten  Substanzen  erschopft  ist. 
Man  darf  sogar  sagen,  daC  das  wahrscheinlich  nicht  der  Fall  ist; 
wenigstens  konnten  Tiere  mittelst  Darreichung  von  Kasein,  Zucker, 
Fett  und  Salzen  nicht  am  Leben  erhalten  werden^). 

Soil  der  Organismus  leistungsfahig  bleiben  und  seinen  Bestand 
erhalten,  so  muB  ihm  die  Nahrung  eine  gewisse  Menge  von  Spann- 
kraft  zufiihren,  und  es  ist  nicht  gleichgUltig,  in  welcher  Form  das 
geschieht.  Der  Korper  braucht  jedenfalls  ein  Minimum  von  Ei- 
weiB, ohne  das  er  nicht  leben  kann.  EiweiB  mufi  gereicht  werden, 
weil  die  aus  EiweiBkorpern  bestehende  lebendige  Substanz  bei 
ihrer  Tatigkeit  abgenutzt  wird. 

Wie  der  Ersatz  stattfindet,  ist  noch  nicht  voUig  klar.  Friiher 
glaubte  man,  daB  das  Eiweifi  der  Nahrung  nur  wenig  tief  abgebaut 
in  Kreislauf  und  Zellen  ubernommen  wiirde.  Gegenwartig  ist  man 
mehr  geneigt,  dem  tierischen  Organismus  auch  fur  das  Eiweifi  er- 
hebliche  synthetische  Fahigkeiten  zuzusprechen,  das  NahrungseiweiB 
eine   tiefgehende   Spaltung^)   und   eine   Reorganisation   durch   die 

1)  LuNiN,  Ztft.  f.  physio].  Chemie  5.  S.  31. 

2)  Vgl.  LoEwi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  303.  —  CJohnheim,  Ztft.  f. 
physiol.  Chemie  33.  8.  9.  —  Kutscher  u.  Seemann,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie 
34.  S.  528.  —  Abderhaij)en  u.  Rona,  Ztft.  f.  phyfliol.  Chemie  44.  S.  198. 
Ebenda  47.  S.  397. 
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Zellen  des  Korpers  durchmacheu  zu  lasseu.  Uber  vieles  Wichtige 
besteht  noch  Unklarheit.  Vor  allem:  wo  findet  die  Regeneration 
der  Spaltungsprodukte  zu  EiweiB  statt?  Hinter  der  Darmwand, 
also  im  Blute  der  Pfortader  oder  der  Korperarterie  laBt  sich  art- 
fremdes  Eiweifi  nicht  oder  wenn  iiberbaupt,  dann  nor  in  minimalen 
Mengen  nachweisen. 

Andererseits  ist  bei  gewohnlichen  Stoffwechselversuchen  der 
Eiweilibestand  des  Organismus  im  aligemeinen  fiir  langere  Zeit 
nicht  aufrecht  zu  erhalten,  wenn  die  Nahrung  nicht  EiweiBkorper 
selbst  enthalt.  Die  Substanzen  miissen  mindestens  den  Charakter 
von  Albumosen,  Peptonen  oder  Polypeptiden  haben.  Manche  Mit- 
glieder  dieser  Klassen  von  Substanzen  geniigen  jedenfalls  zum  vollen 
Ersatz  der  lebendigen  Substanz^). 

Neuerdings  haben  wir  nun  gelernt,  daB  das  Stickstoffgewicht  auch 
dann  aufrecht  erhalten,  ja  dafi  Stickstoflfansatz  erzielt  werden  kann, 
wenn  Aminosauren  von  bestimmter  Menge  und  Zusammensetzung 
neben  stickstofffreien  Substanzen  zugefuhrt  werden-).  Am  besten 
gelingt  es,  wenn  Pleisch  einer  Verdauung  unterworfen  wird,  die 
bis  zum  Pehlen  aller  biureten  Substanzen  fortschreitet  Da  es 
friiher  nie  gelungen  war,  das  EiweiB  als  solches  durch  seine  Bruch- 
stiicke  zu  ersetzen,  auch  in  sorgfaltigen  und  ausgedehnten  Ver- 
suchen  unserer  ersten  Forscher  nicht  gelungen  war,  so  wird  an- 
zunehmen  sein,  dafi  es  auf  Art  und  Anordnung  der  verabreichten 
Aminosauren  ankommt.  Deswegen  gelingt  der  Versuch  wohl  auch 
am  besten,  wenn  der  gesamte  Fleischrest  gleichzeitig  verabreicht 
wird.  Schon  Loewi,  dem  wir  die  ersten  Versuche  verdanken, 
hatte  die  Vemiutung  ausgesprochen,  friiher  seien  die  Eiweifi- 
spaltungsprodukte  nicht  in  richtiger  Mischung  dargereicht  worden. 
Diese  Vermutung  hat  ihre  Bestatigung  in  Untersuchungen  von 
MiCHADD^)  aus  LtJTHJES  Kliuik  gefunden.  Es  konnte  gezeigt 
werden,  dafi  der  minimale  Eiweifibedarf  von  Hunden  dann  am  ge- 
ringsten  ist,  wenn  sie  mit  arteigenem  EiweiB,  also  z.  B.  Hunde- 
serum   oder  Spaltungsprodukten  aus  HundeeiweiG  ernahrt  werden. 

Sehr  verschieden  sind  die  fiir  Erhaltung  des  Korperbestandes 


1)  Loewi  1.  c.  —  Henriques  u.  Hansen,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  43. 
S.  417,  48.  S.  383,  49.  S.  113.  —  F.  Vorr,  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  d.  Physiol. 

,  1,  L  S.  670. 

2)  Loewi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  303.  —  Abderhalden  u.  Rona,  Ztft. 
f.  physiol.  Chemie  44.  S.  198  u.  47.  S.  397  j  52.  S.  507.  —  Abderhalden,  Ebenda 
57.  S.  348.  —  LiJTHJE,  Pfliigers  Archiv  113.  S.  547  u.  Asher-Spiro,  Ergebnisse. 
—  MicHAUD,  Ztft.  f.  physiol.  Chem.  59.  S.  405. 
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notwendigen  Minimalmengen  von  EiweiB^),  sehr  verschieden,  je 
nach  dem  Eiweilibestand,  der  zu  erbalten  ist,  sowie  nacb  den 
Leistungen  des  Korpers,  und,  wie  bereits  erwabnt  wurde,  nacb  der 
Art  des  verfutterten  EiweiUes.  Wahrend  die  urspriinglichen,  von  Voit 
angegebenen  Mafie  nicbt  unbetracbtlich  erscbeinen  (118  g  EiweiB 
fur  70  kg  Korpergewicbt),  sab  man  spater,  daB  sowobl  normaler- 
weise  als  unter  besonderen  Umstanden,  z.  B.  bei  Bettruhe  scbwacber 
Personen  oder  bei  sonst  auBerordentlicb  reichlicber  Kalorienzufubr 
viel  weniger  ausreicbt  zur  Erhaltung  des  EiweiBbestandes  2).  Docb 
ist  man  im  allgemeinen  kaum  geneigt,  daraufbin  von  den  alien 
EiweiBwerten  wesentlicb  abzugeben,  wenigstens  nicbt  fiir  gesunde 
Menscben,  und  zweifellos  erbalt  sicb  innerbalb  gewisser  Grenzen 
die  Leistungsfahigkeit  des  tieriscben  Korpers  viel  besser,  wenn  die 
Darreicbung  von  EiweiB  nicbt  unter  ein  gewisses  MaB  berabgebt. 
Das  soil  der  Arzt  stets  im  Auge  bebalten. 

Andererseits  bat  Rubnee  uberzeugend  dargelegt,  wie  aus  dyna- 
miscben  Griinden  der  Anteil  des  EiweiBes  an  der  Kost  eine  ge- 
wisse  obere  Grenze  nicbt  iiberscbreiten  soil.  Ist  die  cbemiscbe 
Warmeregulation  ausgescbaltet  —  und  der  Menscb  befindet  sich 
in  der  B,egel  im  Zustand  der  physikaliscben  B.egulation  — ,  so  wird 
durcb  eine  erbeblicbe  Zersetzung  von  EiweiB  die  Warmeproduk- 
tion  stark  in  die  Hobe  getrieben.  Das  ist  weder  immer  niitzlich, 
nocb  aucb  nur  gleichgiiltig. 

Die  notwendigen  Minimalmengen  von  EiweiB  dienen  also  ein- 

mal   zum   Ersatz    zersetzter   Zellstoffe.     Hierfiir    konnen   die   Ei- 

weiBkorper    der    Zelle    sicber   aus   anderem   EiweiB    der    mannig- 

fachsten    Art    bereitet    werden.      Das    gebt    daraus    mit    Sicber- 

beit   hervor,   daB  die  Zufubr  einer  Art  von  EiweiB  das  Leben  zu 

erbalten  vermag.    Aucb  seine  Nukleine  vermag,  wie  es  scbeint,  der 

tieriscbe  Korper  wenigstens   zum   groBen  Teil   syntbetiscb  berzu- 

stellen^).     AuBerdem    konnen    diese   Stoffe    aber   aucb  resorbiert 

werden  *). 

Wie  man  sich  die  EiweiBversorgung  der  Zellen  zu  denken  hat,  laBt 
sich  zurzeit  nicht  sagen.    Hinter  der  Darmwand  kennen  wir  eben  lediglich 

1)  B.  Ebwin  Voit  u.  Korkunoff,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  58;  J.  Munk,  Du 
Bois'  Arch.  1896.  S.  183.  —  Eubner,  Energieverbrauch. 

2)  Ubersicht  uber  diese  Versuche  bei  v.  Noorden,  Path.  d.  Stoffwechsels. 
2.  Aufl.  S.  320.  —  8.  RuBNEB,  Ztft.  f.  Biol.  19.  S.  313.  Vgl.  Chittenden,  Physiol, 
economy  in  nutrition.    New  York  1904. 

3)  Literatur  dariLber  s.  Netjmeister,  Physiologische  Chemie.  2.  Aufl.  S.  364. 

4)  GuMLicH,  Ztft.   f.  physiol.   Chemie   18.  S.  508.   —  Weintraud,  Berl. 

klin.  Wchs.  1895.  Nr.  19. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.     .  27 
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die  EiweiBstoffe  des  Blutplasmas  und  die  der  Zellen.  Es  liegt  natdrlich 
die  Annahme  sebr  nahe,  da6  diese  aus  jenen  erzeagt  werden.  Offenbar 
stehen  sie  sich  chemisch  in  vieler  Beziehung  nahe,  and  in  mancher  Richtang 
sind,  wie  aas  den  Pr&zipitinversachen  hervorgeht,  die  Unterschiede  zwischen 
gleichartigem  EiweiB  verschiedener  Tierspezies  grOfier,  als  die  zwischen 
verschiedenartigem  EiweiB  der  gleichen  Spezies. 

Wo  and  wie  aber  die  Eiweifikdrper  des  Blutplasmas  entstehen,  das  ist 
meines  Erachtens  die  groBe  Frage,  welche  entschieden  werden  moB,  ehe 
an  das  Verst&nduis  der  EiweiBversorgung  der  Zellen  zu  denken  ist^). 

Die  Zellen  werden  offenbar  je  nach  der  Gr6Be  ihres  Bedarfs  mit  Ei- 
weiB versehen.  Wie  groB  dieser  in  den  einzelnen  Organen  ist,  wissen  wir 
noch  nicht  genftgend;  es  feblt  noch  eine  genaue  Topographie  der  EiweiB- 
zersetzung.  Mancherlei  GrOnde  weisen  auf  die  Vorstellong  bin,  da£  das 
far  den  Organismus  notwendige  EiweiB  noch  andere  Aufgaben  zu  erftlllen 
hat,  als  lediglich  die  des  Ersatzes  verbrauchter  Zellsubstanz^). 

Einroal  sind  die  notwendigen  EiweiBmengen  ganz  aafTallend  hoch  fOr 
jenen  Zweck.  Wir  haben  nicht  den  geringsten  Anhaltspankt  zur  Annahme 
einer  so  starken  ZerstOrang  von  Zellen,  zamal  im  Hanger,  um  so  weniger, 
als  ja  die  Muskelkontraktion,  wie  doch  kaum  noch  za  bezweifeln  ist,  in  erster 
Linie  auf  Kosten  stickstofffreier  MolekQle  gescbiebt  and  die  Maskeln  am 
bungernden  Organismus  jedenfalls  die  am  meisten  angestrengten  Organe 
sind.  Der  bei  der  Ernfthrang  so  aafTallend  bobe  EiweiBverbrauch  k5nnte 
allerdings  darauf  zurtkckzaffibren  sein,  daB  die  zar  Herstellang  des  Spezies- 
eiweiBes  notwendigen  synthetiscben  Prozesse  grOBere  Mengen  von  Material 
braucben.  Aber  auch  far  diesen  Punkt  sind  die  dynamischen  Verh&ltnisse 
in  Betracht  zu  Ziehen. 

Neiben  dem  EiweiGminimum  braucht  der  Korper  noch  weitere 
energiespeudende  Stoffe,  und  diese  dienen  dann  in  erster  Linie 
zur  Unterhaltung  von  Muskelbewegungen,  teils  fur  Atmung  und 
Kreislauf,  teils  fiir  die  Regulation  der  Eigenwarme.  Diese  Spann- 
kraft  kann,  wie  wir  jetzt  wissen,  in  der  verschiedensten  Form  zu- 
gefUhrt  werden.  Die  einzelnen  StoflFe  vertreten  sich  hierbei  nach 
den  Warmemengen,  welche  sie  bei  der  Zerstorung  im  Tierkorper 
zu  liefern  imstande  sind 3).  Man  sieht  also,  hier  handelt  es  sich 
nicht  mehr  um  Ersatz  von  K(3rperstoffen,  sondern  um  Lieferung 
von  Energie.  Rubner  hat  die  Beziehungen  von  Emahrung  und 
StoflFw^echsel  zum  Energieverbrauch  auf  das  genaueste  und  weit- 
sichtigste  durchgearbeitet.  Wir  verdanken  ihm  eine  FuUe  von 
Entdeckungen.  GewiB  sind  auch  hier  die  stofflichen  Werte  der 
Nahrungsmittel  keineswegs  zu  vemachlassigen.    Aber  die  energeti- 


1)  Vgl.    Abderhalden  u.  London,   Ztft.    f.    phys.    Chemie   54.   S.  80.  — 
Freund,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  1. 

2)  Vgl.  auch  die  Darlegungen  von  Rubner,  Energieverbrauch.   19.  Kap. 

3)  Vgl.   die    abschlieBende    Monographie    Rubnebs,     Die    Gesetze    des 
Euergieverbrauchs  u.  der  ErnahruDg.    Leipzig  1902. 
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sche  Betrachtung  mit  ihrer  vielfachen  Beziehung  zu  den  aufieren 
Lebensverhaltnissen,  z.  B.  zur  Warmeregulation,  beherrscht  die 
Vorgange. 

Die  zur  Erhaltung  des  Organismus  notigen  Mengen  von  Nah- 
rung  richten  sich  naturlicb  ganz  nacb  der  Tatigkeit  der  einzelnen 
Qewebe,  also  die  alleryerschiedenartigsten  Momente  sind  darauf 
von  Einflufi,  z.  B.  Babe,  korperlicbe  Arbeit,  GroBe  der  Ober- 
flache,  Warmeschutz  usw.  Zu  ihnen  muB  man  jedenfalls  aucb  indivi- 
duelle  Verhaltnisse  der  Zellen  rechnen.  Sie  arbeiten  nicbt  mit 
mathematischer  BegelmaBigkeit,  sondern  nacb  allem,  was  der  Arzt 
annebmen  rauB,  baben  zwei  gleicb  groBe  Gewebe  verscbiedener  In- 
dividuen  verscbiedene  Bediirfnisse  an  Spannkraft.  Wenigstens  sind 
sicbere  Beobacbtungen  iiber  einzelne  Menscben  mit  sebr  geringem 
EiweiB-  und  Kalorienbediirfnis  kaum  anders  zu  deuten '). 

Die  erste  und  einfacbste  Storung  der  pbysiologiscben  Verbalt- 
nisse  bilden  Hunger  und  UnterernfthruDg.  Sie  steben  auf  der  Scbeide 
von  Gesundbeit  und  Krankbeit.  Denn  Mangel  an  Nabrungs- 
stoften,  wie  er  ja  leider  aucb  jetzt  nocb  bei  mancben  Menscben  aus 
sozialen  Griinden  vorbanden  ist,  ferner  ungeniigende  Zufubr  von 
Speisen  wegen  scblecbten  Appetits,  oder  ungeniigende  Resorption, 
alles  das  fiibrt  gleicbraaBig  zur  Inanition.  Wir  braucben  auf  die 
einzelnen  Ursachen  der  Unterernabrung  bier  nicbt  einzugehen. 
Natiirlicb  sind  alle  Erkrankungen  des  Digestionstraktus  in  erster 
Linie  bedeutungsvoll,  und  wir  baben  bei  ibrer  Besprecbung  scbon 
bervorgeboben,  auf  welcbe  mannigfache  Weise  sie  die  Kraftver- 
sorgung  des  Korpers  zu  scbadigen  vermogen. 

Man  kann  zwei  Pormen  der  Inanition  unterscheiden:  den  ab- 
soluten  Nabrungsmangel  und  die  unzureicbende  Zufubr  von  Stoffen. 
Entweder  bleibt  dann  die  EiweiCmenge  zu  gering  oder  es  wird 
insgesamt  zu  wenig  Spannkraft  aufgenommen,  oder  endlicb  mangelt 
es  an  beiden. 

Fiir  die  Praxis  lassen  sicb  die  verscbiedenen  Falle  zusammen- 
fassen,  und  die  Betracbtung  gestaltet  sicb  dann  verbaltnismaBig 
einfacb.  Der  Organismus  liefert  alles  das,  was  er  braucht  und 
nicbt  von  auBen.  erbalt,  durcb  Zersetzung  seiner  eigenen  Substanz. 
Dabei  zerlegt  er  auf  jeden  Pall  eine  bestimmte  Menge  von  EiweiB. 
Gewisse  Korperzellen  oder  vielmebr  die,  deren  Punktion  fiir  die 
Erhaltung  des  Lebens  unumganglicb  notwendig  ist,  zersetzen  bei 
ihrer  Dissimilation  EiweiB;  sie  arbeiten  sparsam  und  verbrauchen 

1)  z.  B.  E.  Buys,  Annal.  di  Chim.  e  di  Farm.  18.  S.  217,  zit..  Jahresber. 
f.  Tierchemie  23.  1893.  S.  491. 

27* 
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nur  die  eben  notwendige  Menge.  Wird  diese  aber  nicht  durch  die 
Nahrung  wieder  ersetzt,  so  muB  sie  der  Korper  eelbst  liefem  und 
dann  leben  die  lebenswichtigen  Zellen  auf  Kosteu  der  entbehr- 
licheu.  Also  einzelne  Teile  des  Organismus  werden  geopfert',  um 
das  Ganze  zu  erhalten.  Die  Grofie  der  minimalen  Eiweifizersetzung 
wird  vom  Fettbestand  des  Korpers  beeinfluHt  und  ist  sicher  indi- 
viduell  verschieden,  aber  im  Einzelfall  auiierordentlich  gleicbmafiig. 
An  den  ersten  Hungertagen  noch  abhangig  von  der  Hohe  der 
vorausgehenden  Zufuhr,  stellt  sie  sich  im  weiteren  Verlaufe  auf 
eine  fiir  das  Individuum  charakteristische  Zahl  ein,  und  diese  bleibt 
lange  Zeit  unverandert,  erfahrt  nur  am  3.  und  5.  Tage  eine  merk- 
wiirdige  Steigerung,  welche  vielleicht  auf  das  Schwinden  des  Gly- 
kogens  zuriickzufiihren  ist*). 

Die  fiir  die  TJnterhaltung  der  Muskelbewegungen  und  die 
Warmeproduktion  notwendige  Energie  schafft  der  hungemde  Or- 
ganismus in  erster  Linie  durch  Zersetzung  seinee  Glykogens  und 
Fettes  —  das  kostbare  EiweiB  wird  moglichst  geschont,  solange 
noch  stickstofffreies  Material  zur  Verfugung  steht,  und  erst  wenn 
dieses  aufgebraucht  ist,  wird  auch  hierfiir  der  EiweiBvorrat  in 
hoherem  Grade  herangezogen  —  dann  ist  aber  auch  der  Anfang 
vom  Ende  da  2). 

Denn  jetzt  zerfallt  die  lebendige  Substanz  selbst  in  reichlicher 
Menge,  und  das  wird  natiirlich  nur  kurze  Zeit  ertragen.  Wie  bei 
voUstandiger  Inanition  einzelne  Organe  auf  Kosten  der  anderen 
leben,  zeigen  auf  das  deutlichste  die  schonen  Beobachtungen  Voits 
iiber  die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Verminderung 
des  gesamten  Korpergewichts^):  Fettgewebe  und  Muskeln  tragen 
den  bei  weitem  groBten  Teil  des  Verlustes,  dann  folgen  Haut, 
Leber,  Knochen.  Herz  und  Zentralnervensystem,  also  die  wich- 
tigsten  Organe,  behalten  ihr  Gewicht  unverandert  oder  nahezu  un- 
verandert  bei! 

Mit  der  voUstandigen  Inanition  hat  der  Arzt  verhaltnismaBig 
seltener  zu  tun  als  mit  der  partiellen;  diese  ist  ja  bei  Kranken  der 
verschiedensten  Art  auBerordentlich  haufig  und  ihre  Bekampfung 


1)  fl.  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  29.  Daaelbst  auch  Literatur.  —  C.  Leh- 
BfAi7N,  F.  MuLLER,  J.  MuNK,  SENATOR,  ZuNTz,  Virch.  Arch.  331.   Suppl. 

2)  0.  VoiT,  Physiologic  des  Stoffwechsels.  S.  93.  —  F.  Hofmann,  Ztft.  f. 
Biol,  a  S.  165.  —  E.  Voir,  Ztft.  f.  BioL  41.  S.  550.  —  Vgl.  Schui-z,  Pflflgers 
Arch.  76.  S.  379.  —  Ders.,  Munch,  med.  Wchs.  1899.  Nr.  16. 

3)  Lit.  8.  bei  Voit,  Stoffwechsel.  S.  95.  —  Vorr,  Ztft.  f.  Biol.  2.  S.  351.  — 
Ohlmuller,  Ztft.  f.  Biol.  18.  S.  78.  —  Sedelmayer,  Ztft  f.  Biol.  37.  S.  35. 
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eine  sehr  wichtige  Aufgabe.  Es  wird  dann  also  EiweiB  sowohl 
wie  anderes  spannkraftfiihrendes  Material  von  dem  Kranken  ge- 
nommeny  aber  beides  in  unzureichender  Menge  —  wir  diirfen  beide 
Moglichkeiten  zusammen  besprechen,  well  sie  in  der  Praxis  wohl 
kaum  je  getrennt  vorkommen.  Natiiriich  gibt  es  so  von  der  aus- 
reichenden  Emahrung  zur  volligen  Inanition  alle  UbergS-nge  und 
die  Bedeutung  des  Zustandes  im  Einzelfalle  wird  einmal  von  der 
Hohe  des  Ansfalls  an  Nahrung  abhangen.  Das  leuchtet  ohne  weiteres 
ein.  Braucht  ein  Organismus  pro  Kilo  35  Kalorien  und  fuhrt  nur 
10  zu,  so  muS  er  eben  25  aus  eigener  Substanz  bilden,  und  das 
ist  schlimmer,  als  wenn  er  nur  5  von  sich  hergibt.  Tiber  diese 
Verhaltnisse  mufi  sich  der  Arzt  im  Einzelfalle  genau  Rechenschaft 
ablegen.  Aber  etwas  Weiteres  kommt  hinzu.  Inanition  jeden  Grades 
wird  um  so  besser  ertragen,  je  hdher  der  Fettbestand  des  hungernden 
Organismus  im  Anfang  ist,  um  so  mehr  wird  namlich  davon  auf- 
gebraucht  werden  konnen,  ehe  die  gefahrliche  Grenze  erreicht  wird. 
Auch  das  zu  bedenken  ist  von  allergrofiter  Wichtigkeit,  denn  dem- 
gemaB,  eben  nach  dem  jeweiligen  Emahrungszustande,  mufi  die 
Emahrung  verschiedener  Kranker  eine  ganz  verschiedene  sein. 
Endlich  kommt  die  Hohe  des  Verbrauchs  in  Betracht:  bei  korper- 
licher  Tatigkeit  bringen  Hunger  und  Unterernahrung  viel  leichter 
Gefahr  als  in  der  Ruhe. 

Bei  ErankheitszustSlnden  werden  Hunger  und  Unternernfthrung  vielfach 
deswegen  noch  besondcrs  gut  ertragen,  well  der  Organismus  sowohl  seinen 
EiweiB-  als  auch  seinen  gesamten  Umsatz  im  Falle  der  Not  auBerordent- 
lich  einzuschr&nken  vermag.  Wie  schon  oben  erwSihnt,  sind  bei  Kranken 
erstaunlicb  niedrige  Werte  fttr  den  Stickstoff  und  den  Kalorienumsatz 
beobachtet  worden.  Seiche  Menschen  vermOgen  EiweiB  und  Fett  anzusetzen 
bei  einer  Nahrungszufuhr,  die  dem  Gesunden  und  Krftftigen  nicht  entfernt 
die  Unterhaltung  seines  EOrperbestandes  gcstattet.  Das  ist  meines  Er- 
achtens  durch  die  Beobachtungen  von  F.  Mulleb  ^),  von  G.  Klempebeb  '^) 
und  von  anderen  Autoren^)  erwiesen. 

Ftlr  den  Organismus  hat  dieser  Vorgang  den  Nutzen  einer  Ersparnis. 
Wie  und  wo  er  zustande  kommt,  wissen  wir  natOrlich  nicht  entfernt  zu 
sagen;  es  ist  doch  noch  gSLnzlich  unbekannt,  wodurch  der  Stoffverbrauch 
des  gesunden  Organismus  als  Gauzes  reguliert  wird.  Der  gesunde  KOrper 
produziert  im  kurzdauernden  Hunger  und  bei  einer  Nahrungszufuhr,  die 
den  Bedarf  nicht  wesentlich  Qberschreitet,  annahernd  die  gleicheu  Warme- 
mengen.     Bei   langer   dauerndem  Hunger  schrankt  der  Organismus  seine 

1)  F.  MiJLLER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  496.  —  A.  Nebelthau,  Ztrbl.  f. 
innere  Med.  1897.  S.  977. 

2)  G.  Klemperer,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  550. 

3)  RicHTER,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  44.  S.  239.  —  Svensox,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  43.  S.  8(5. 
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Wftnnebildung  urn  weniges  ein.  Man  gewinnt  den  Eindrack,  daB  die 
Fahigkeit,  mit  geringen  Mengen  von  Spannkraft  auszukommen  bei  er- 
schdpfenden  Krankheitszust&nden  eine  wesentlich  grOfiere  ist,  als  im  Hanger. 
Manche  Beobachtungen  lassen  sich  dafftr  verwenden,  daB  es  bei  Diabetikern 
und  im  Verlaufe  von  Infektionen  so  sein  kann.  Aber  allerdings  sind  die 
bisher  verwandten  Methoden  nicht  eindeutig.  (Gewichtsbestimmongen,  bei 
denen  der  EinfluB  des  Wassers  in  Betracht  kommt,  einzelne  knrze  Fest- 
stellangen  der  Saaerstoffiibsorption.) 

Wie  gestalten  sich  nun  die  ZtTwUnngtu  bei  aiisreiclieDder  Auf- 
nahme  der  NahruBgl  Eiweifi  und  die  stickstofffreien  Substanzen 
sind  hier  jedes  fiir  sich  zu  betrachten,  denn  der  Stoffwechsel  beider 
folgt  getrennten  Gesetzen.  Die  Zellen  des  ausreichend  em&hrten 
Korpers  zersetzen  im  allgemeinen  so  viel  EiweiH,  wie  sie  erhalten. 
Fiihrt  man  dem  Organismus  mehr  Eiweifi  zu,  als  er  verbraucht  *), 
so  sind  die  Folgeerscheinungen  verschiedene  je  nach  dem  Zustande, 
in  dem  seine  Zellen  sich  befinden.  Wenn  sie  einem  hoheren  Ei- 
weifibestande  zustreben  (Wachstum,  Rekonvaleszenz  nach  Hunger 
oder  Krankheit),  so  konnen  erhebliche  Mengen  von  Eiweifi  ange- 
setzt  werden  bei  einer  GroBe  der  Eiweifizufuhr,  die  den  normalen 
ins  Stickstoffgleichgewicht  bringen  wiirde. 

Die  im  Emahrungsgleichgewicht  befindlichen  Zellen  dagegen 
richten,  in  der  Kegel  wenigstens,  ihr  Verhalten  nach  der  Art  der 
Nahrungszufuhr  —  wenigstens  hat  es  den  Anschein  so.  "Wenn 
namlich  eine  grofiere  Menge  von  EiweiB  gereicht  wird  und  die 
Nahrung  hinsichtlich  ihres  gesamten  Brennwertes  den  Bedarf  des 
Korpers  nicht  sehr  erheblich  iiberschreitet,  so  wird  im  Beginn  der 
gesteigerten  EiweiBzufuhr  zwar  eine  gewisse  Menge  stickstoffhaltiger 
Substanz  zuriickgehalten.  Yielleicht  vergroBert  sich  sogar  auch 
die  lebendige  Substanz  in  geringem  Grade,  wenigstens  ist  das  nicht 
sicher  auszuschliefien.  Im  allgemeinen  ist  aber  die  im  Organismus 
zuriickbleibende  EiweiBmenge  nur  klein,  und  schon  nach  kurzer 
Zeit  verlaBt  den  Korper  durch  die  Nieren  ebensoviel  Stickstoff, 
wie  im  Magendarmkanal  resorbiert  wird  (Zustand  des  Stickstoff- 
gleichgewicht s).  Auch  die  gesamten  Verbrennungen  im  Organis- 
mus steigen  bei  reichlicher  Eiweifizufuhr,  wie  wir  durch  Rubner 
wissen,  erheblich.  In  seinen  ausgedehnten  Untersuchungen  und  zu- 
sammenfassend  in  den  Gesetzen  des  Energieverbrauchs  hat  Rubner 
dargelegt,  in  wie  hohem  Grade  der  dynamische  Einflufi  der  Ei- 
weiBnahrung  auf  den  tierischen  Korper  von  dem  Zustande  der 
Warmeregulation  abhangt.    Ich  personlich  habe  den  Eindruck  be- 

1)  Vgl.  Gruber,  Ztft.  f.  Biol.  42.  S.  407.  —  Vgl.  Ehrstrom,  Skandin. 
Arch.  18.  S.  281. 
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kommen,  daG  diese  Verhaltnisse  fiir  den  Menschen,  der  sich  doch 
in  der  Regel  im  Zustande  der  physikalischen  Regulation  zu  befinden 
scheint,  geradezu  neu  durchgearbeitet  werden  miissen.  Jedenfalls 
muli  man  in  Anbetracht  der  RuBNEBschen  Darlegungen  so  mancbes 
aus  der  Lehre  vom  StofFwechsel  des  Menschen,  was  gegenwartig 
als  sicher  festgestellt  gilt,  recht  zuruckhaltend  beurteilen. 

Der  Zastand  des  Stickstoffgleichgewichts  warde  zun&chst  dnrch  zahl- 
reiche  Beobachtangen  am  Tier  erkannt  und  dann  ftir  den  Menschen  im 
allgemeinen  bestfttigt.  Doch  gewinnt  man  den  Eindmck,  daB  die  Ver- 
h&ltnisse  am  Menschen  vielleicht  in  mancher  Beziehung  etwas  anders  liegen 
als  am  Hunde. 

Schon  fttr  das  Tier  (Katze,  Hund)  konnten  Pfluger  und  SchOndosff 
die  ZurUckhaltung  erheblicher  Mengen  eines  stickstoffhaltigen  KOrpers 
nachweisen^).  Am  Menschen  gelingt  diese  Retention  offenbar  leichter^). 
Am  besten  allerdings  dann,  wenn  neben  sehr  grofien  Mengen  von  Eiweifi 
in  der  Nahrung  auch  der  kalorische  Wert  der  Nahrung  ein  besonders  hoher 
ist.  V.  NooKDEN  bezeichnete  ^)  deshalb  mit  vollem  Recht  die  ersten  Ver- 
suche  dieser  Art  als  „Gewaltexperimente**.  Indessen  ergaben  weitere  Er- 
fahrungen  doch  ein  besonderes  Verhalten  des  Menschen.  Der  menschliche 
Organismus  vermag  nftmlich  auch  dann,  wenn  er  sich  vorher  im  Stick- 
stoffgleichgewicht  befand,  bei  reichlicher  EiweiBzufuhr  allerdings  nur  mit 
einer  Nahrung,  deren  Brennwert  das  mittlere  BedOrfnis  erheblich  ftber- 
steigt,  grOBere  Mengen  von  sticks toffhaltiger  Substanz  znrUckzahalten^). 
£s  ist  interessant,  daB  auch  das  wachsende  Kind^)  und  der  Rekon- 
valeszent  von  akuten  Infektionskrankheiten  seinen  EiweiBausatz  erzielt  bei 
einer  kalorisch  sehr  reichlichen  Nahrung^. 

Hier  brechen  unsere  Kenntnisse  ab.  Wir  wissen  nicht  sicher,  welcher 
Art  diese  aufgespeicherte  stickstoffhaltige  Substanz  ist.  Ich  gehe  mit  Ab- 
sicht  auf  die  sehr  interessanten  Diskussionen  '^)  liber  diese  Frage  nicht  ein, 
weil  sie  sich  fUr  die  Aufgaben  dieses  Buches  zu  weit  auf  das  physiologische 
Gebiet  begeben  wftrden.  Ltjthje  erortert  1.  c.  die  in  Betracht  kommenden 
MOglichkeiten. 

Es  lassen  sich  diese  Fragen  nicht  gesondert  von  anderen  rein  physio- 


1)  PPLtJQER,  sein   Archiv  77.  8.  424.  —   Schondobff,   Ebenda  67.  8.  406 

2)  Kruo,  v.  Noordens  Beitrage.  Heft  2.  8.  87.  —  Bobnstein,  Berl.  klin. 
Wchs.  1898.  Nr.  36.  —  Luthje,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  8.  22.  —  Kaufmann  u. 
MoHB)  Berl.  klin.  Webs.  1903.  Nr.  8.   —   JLvvfmann,  Ztft.  f.  diatet.  Therapie 

7.  Heft  7/8.    Daselbst  Literatur. 

3)  V.  NooRDEN,  Path,  des  Stoffwechsels.    8.  120. 

4)  Vgl.  zu  diesem  Punkt  Rubners  interessante  Darlegungen  in  den  Ge- 
setzen  des  Energieverbrauchs. 

5j  Vgl.  Camebeb  sen.,  Der  Stoffwechsel  des  Kindes.  Tubingen  1894.  — 
Ders.,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.   N.  F.  56.   8.  543.  —  Ders.,   Ztft.  f.  Biol.  33. 

8.  320.  —  Heubner,  Ztft.  f.  diatet.  Ther.  5.  Heft  1. 

6)  SvENSON,  Ztft.  f.  klin.  Med.  43.  8.  86. 

7)  F.  MiJLLER,  Path,  des  8toffwechsel8.  8. 199  ff.  —  Lit.  u.  eigene  Beob- 
achtungen  bei  Luthje  u.  Berger,  Arch.  f.  klin.  Med.  81.  S.  278 
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logischen  Betrachtangen,  n&mlich  von  der  Frage  nach  dem  Einflofi  bloEer 
Steigerung  der  Zufuhr  von  stickstofffreien  Sabstanzen  auf  den  Eiweifiamsatz 
besprechen.  E.  VoiT  bat  diese  Verb&ltnisse  in  mebreren  ausgezeicbneten 
Abhandlungen  erortert^).  Wie  bekannt,  vermag  die  reichliche  Darreicbung 
stickstofffreier  Stoffe,  namentlicb  der  Eoblebydrate,  unter  sonst  gleicben 
Verhftltnissen  die  AusscheiduDg  von  StickstofF  erheblicb  berabzusetzen  oder, 
was  dasselbe  ist,  Ansatz  von  Stickstoff  zu  befbrdern.  Es  ist  dieser  Tat- 
sacbe  aucb  von  E.  Voit  die  Deutung  gegeben  worden,  da£  „die  Zellen 
diejenigen  StofTe  bevorzugen,  welcbe  ibnen  durch  das  ernftbrende  Blat  am 
reicblichsten  angeboten  werden"^.  Wer  es  mit  Pelugeb  und  SchOn- 
DOBFE  far  erwiesen  b&lt,  daB  der  Zastand  der  Zellen,  nicht  das  Yerbalten 
der  Zufubr  Art  und  Menge  der  zersetzten  Stoffe  bestimmt,  wird  sich  nur 
sehr  scbwer  entscblieBen  kOnnen,  dieser  Deutung  zuzustimmen. 

Darf  man  annehmen,  daB  alles  im  Organismus  vorhandene  EiweiB 
von  ibm  selbst  bergestellt  wird,  so  erscheint  die  Deutung  der  genannten 
Tatsacben,  soviel  icb  sebe,  wesentlicb  einfacber.  Dann  warden  die  Kdrper- 
zellen  aus  den  im  Darm  entstebenden  und  durcb  die  Darmwand  resorbierten 
Abbauprodukten  des  EiweiBes  sicb  so  viel  aufbauen,  wie  sie  braucbeu. 
Man  verstebt  dann  die  Tatsacbe  des  Stickstoffgleicbgewicbts  meines  Er- 
acbtens  obne  weiteres,  man  verstebt,  daB  in  der  Rekonvaleszenz  eine 
Zur&ckbaltung  von  Stickstoff  eintritt.  Aucb  daB  die  Syntbese  einer  kom- 
pliziert  zusammengesetzten  Substanz  durcb  die  reicblicbe  Anwesenbeit  be- 
stimmter  Bausteiae  gefOrdert  wQrde,  kOnnte  man  sicb  vorstellen. 

Das  kann  man  mit  Sicherheit  sagen:  dasBestimmende  fur 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Substanz  ist  nicht  die 
Nahrungszufuhr,  sondern  die  Tatigkeit  der  Zellen.  Ver- 
moge  einer  geheimnisvollen  Einrichtung  haben  diese  bei  einer 
gewisse  Anforderungen  erfiillenden  Tatigkeit  die  Pahigkeit  der  Ver- 
groBerung  und  Vermehrung;  beides  ist  natiirlich  nur  moglich  unter 
erhohter  Aufiiahme  von  EiweiB.  Der  Arzt,  der  das  lebende  Pro- 
oplasma  vermehren  will,  muB  beriicksichtigen,  daB  TJberernahrung 
allein  hierfur  nicht  die  geeignete  MaBnahme  ist,  sondem  daB  die 
Ubung  der  Zellen  hinzugehort. 

Wie  wir  wissen,  wird  von  dem  aufgenommenen  EiweiB  sehr 
schnell  ein  stickstofffreier,  vielleicht  den  Kohlehydraten  nahestehen- 
der  Teil  abgespalten.  Diesen  verwendet  der  Organismus  nach  Art 
der  anderen,  als  Energiequelle  dienenden  Nahrungsmittel.  Doch 
bestehen  iiber  einzelnes  auch  hier  noch  Meinungsverschiedenheiten. 
Das  Bediirfnis  des  Korpers  nach  Kraftspendern  hangt  natiirlich 
ganz  von  der  Tatigkeit  seiner  Gewebe  ab:  der  fieberfrei  im  Bett 
liegende  Mensch  braucht  weniger,  als  wenn  jemand  12  Stunden  des 


1)  E.  VoiT,  Ztft.  f.  Biol.  40.  S.  502.  —  Auch  ub.  diese  Frage  abschlieBend 
RuBNER,  Energieverbrauch.   S.  197. 

2)  Vgl.  F.  MuLLEE,  Path,  des  Stoffwechsels.   S.  197. 
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Tags  korperlicli  angestrengt  arbeitet.  Wird  von  solchen  Substanzen 
(Eohlehydrate,  Fett)  mehr  zugefiihrt,  als  die  Zellen  verlangen,  so 
verhalt  sich  ein  Teil  des  Uberschusses  abnlich  wie  EiweiJi,  d.  h. 
er  wird  bis  zu  seinen  Endprodukten  Kohlensaure  und  Wasser  zer- 
setzt:  RuBNEB  hat  gezeigt^),  dafi  die  weit  iiber  den  Bedarf  hinaus- 
gehende  Zufuhr  von  Koblehydraten  und  Fett  ebenfalls  zu  einer  Stei- 
gerung  der  Warmeproduktion  fiihrt.  Sie  ist  a,m  geringsten  fiir  die 
Kohlehydrate,  etwas  groBer,  fur  Fett  in  keinem  Falle  entfemt  so 
reichlich  wie  bei  Darreichung  von  EiweiB.  Diesem  Korper  kommen 
also  zweifellos  besondere  dynamische  Wirkungen  zu;  d.  h.  von 
jenen  stickstofffreien  Energiequellen,  die  im  UbermaB  gereicht  sind, 
wird  eben  nur  ein  recht  kleiner  Teil  der  Zufuhr  entsprechend  zer- 
setzt.  Die  Hauptmenge  verbleibt  im  Korper  als  totes  Kapital  liegen 
flir  Zeiten  der  Not,  und  das  geschieht  teils  in  Form  von  Glykogen, 
ganz  vorwiegend  aber  als  Fett. 

Hier  mtlssen  neue  Untersuchnogen  einsetzen,  denn  es  ist  mOglich, 
dafi  am  Menschen  mit  seinen  individuell  viel  schdrfer  ausgeprAgten  Eigen- 
tUmlichkeiten,  als  sie  das  Tier  besitzt,  auch  die  stickstofffreien  Sabstanzen 
erhebliche  dynamische  Wirkungen  enthalten.  Yor  allem  lassen  sich  seiche 
Ver&nderungen  bei  Eranken  erwarten.  Hier  liegen  nur  die  ersten  Anfange 
von  Beobachtungen  vor:  Staehelin  fand  bei  Tuberkul5sen  eine  abnorme 
Steigerung  des  Energieverbrauches  nach  EiweiBzufuhr^). 

Vom  Glykogen  wird  an  dieser  Stelle  absichtlich  nicht  weiter  ge- 
sprochen,  weil  Ober  StOrungen  der  Glykogenanhaufung  nur  sehr  wenig 
bekannt  ist.  Dieses  Wenige  laBt  sich  zweckmaBiger  im  Zusammenhang 
mit  dem  Diabetes  und  dem  fieberhaften  Zustand  darlegen.  Es  sind  auch 
unsere  physiologischen  Kenntnisse  liber  die  Bedeutung  des  Glykogenvor- 
rates  noch  so  gering,  dafi  sie  Vermutungen  Uber  pathologische  Zustande 
kaum  gestatten. 

Der  Urn-  und  Ansatz  von  Fett  ist  in  weiten  Grenzen  unab- 
hangig  vom  Stoffwechsel  des  EiweiCes:  z.  B.  kann  der  Korper, 
wenn  die  Ernahrung  entsprechend  eingerichtet  ist,  fortwahrend  an 
EiweiB  ab-  und  an  Fett  zunehmen  und  schliefilich  mit  betrachtlichem 
Fettpolster  an  Eiweifihunger  zugrunde  gehen. 


Wie  soeben  dargelegt  wurde,  werden  die  dem  Organismus  zu- 
gefiihrten  und  von  ihm  nicht  verbrauchten  Mengen  von  stickstofl- 
freier  Substanz  teils  als  Glykogen,  teils  als  Fett  aufgespeichert. 
Hier  ist  nur  vom  Fett  die  Rede. 


1)  RuBNBB,  Sitzber.  d.  k.  bayerischen  Akademie  d.  VVissenschaften.  Math.- 
physik.  Kl.  15.  1835.  S.  452.  —  Ders.,  Energieverbrauch. 

2)  Stahelin,  Ztft.  f.  klin.  Med.  66.  S.  241. 
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Die  GroBe  des  sich  anhaufenden  Pettvorrats  stellt  also  eine 
Eelation  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  dar.  Eine  BoUe  spielt 
zunachst  die  Art  und  Grofie  der  Nahrungszufuhr. 

Durch  RuBNEE  wissen  wir,  dafi  Aufnahme  reichlicher  Mengen 
von  Eiweifi  die  Zersetzungen  in  hohem  Grade  steigert,  wahrend 
Kohlehydrate  und  Fett  einen  wesentlich  geringeren  thermischen 
Einfiufi  haben.  Das  ist  natiirlich  von  erbeblicher  Bedeutung  fiir 
die  Frage  nach  der  Wirksamkeit  der  einzelnen  Nahningsbestand- 
teile  fiir  die  Anhaufung  von  Fett  im  Organismus. 

Auf  die  alte  und  gerade  neuerdings  wieder  so  lebhaft  disku- 
tierte  Frage,  ob  aus  EiweiB  direkt  Fett  entsteht,  brauchen  wir  hier 
nicht  einzugehen,  denn  quantitativ  spielt  dieser  Vorgang  jedenfalls 
nur  eine  unbedeutende  Eolle.  Zweifellos  aber  wird  eine  reichliche 
Aufnahme  von  EiweiB  neben  ausreichenden  stickstofffreien  Sub- 
stanzen  die  Anhaufung  von  Fett  dadurch  begiinstigen,  daB  bald 
nach  der  Nahrungsaufnahme  aus  dem  EiweiBmolekiil  abgespaltene 
Gruppen  schnell  zersetzt  werden  und  dadurch  mindestens  Kohle- 
hydrate und  Fett  vor  dem  Zerfall  schUtzen. 

Ich  pers6nlich  bin  fest  ttberzeugt,  daB  in  dieser  Richtung  sich  der 
ganze  Streit  ftber  die  Fettbildung  aus  anderen  Stoffen  und  speziell  aus 
EiweiB  entscheidet.  Erwiesen  ist,  daQ  aus  dem  EiweiB  der  Nahrung  sehr 
schnell  stickstoffhaltige  Eomplexe  mit  wenig  Eohlenstoff  abgespalten  wer- 
den. W&hrend  im  EiweiBmolekiil  die  stickstoffhaltigen  einzelnen  Gruppen 
den  gr5Bten  Teil  des  vorhandenen  KohlenstofFs  in  Anspruch  nehmen,  be- 
legen  die  innerhalb  weniger  Stunden  ausgeschiedencn  stickstoffhaltigen 
Endprodukte  nur  einen  kleinen  Bruchteil  des  Kohlenstoffs  vom  EiweiB- 
molekftl.  Der  ftbrige  Teil  des  Kohlenstoffs  ist  offenbar  in  Form  sehr 
leicht  zersetzlicher  Gruppen  vorerst  unbekannter  Art  vorhanden.  Wahr- 
scheinlich  zerfallcn  diese  im  Krafthaushalt  des  Organismus  vor  allem  an- 
deren zugeffthrten  oder  vorhandenen  stickstofffreien  Substanzen.  Aus 
ihnen  kann  notorisch  Glykogen  werden^).  Es  ist  meines  Erachtens  kein 
Grund  zur  Annahme,  daB  sie  nicht  auch  als  Fett  zurQckgehalten  werden 
kOnnen.  GewiB  geschieht  das  in  der  Kegel  nicht  —  eben  well  sie  in 
der  Kegel  zerfallen;  die  theoretische  Mdglichkeit  wird  sich  aber  kaum 
ausschlieBen  lassen. 

Die  Kohlehydrate  der  Nahrung  speichert  der  Organismus,  so- 

weit  er  sie  nicht  zur  Bestreitung  seiner  Ausgaben  direkt  zersetzt, 

zum  Teil  als  Glykogen,  zum  Teil  als  Fett  auf^).    DaB  aus  Kohle- 

hydraten  Fett  entstehen  kann,  ist  durch  zahlreiche  Beobachtungen 

erwiesen,  wahrscheinlich  lauft  der  Vorgang  unter  Abspaltung  von 

Kohlensaure   ab,   so   daB  der   respiratorische  Quotient  bis   gegen 

1)  Vgl.  Kap.  Diabetes. 

2)  Lit.  u.  Darlegung  der  Verhaltnisse  bei  Rosen feld  in  Asher-Spiro,  Er- 
gebuisse  der  Phyfliol.  I.  1.  S.  345;  2.  1.  S.  50. 
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1,3  steigen  kann').  Durch  Rosbnpeld  wissen  wir,  dafi  dieses  aus 
Kohlehydraten  entstehende  Pett  besonders  reich  an  Stearin-  und 
Palmitinsaure,  arm  an  Olsaure  ist.  Den  Ort  der  Umwandlung  der 
Kohlehydrat  in  Pett  vermag  man  nicht  zu  bestimmen.  Ich  per- 
sonlich  wlirde  mich  fiir  die  Leber  entscheiden.  Doch  fuhrt^j 
RosENFELD  einige  Punkte  an,  die  dagegen  sprechen. 

Das  Pett  der  Nahrung  wird,  aoweit  es  nicht  fiir  die  Bediirfnisse 
des  Korpers  der  Zersetzung  anheim  fallt,  als  solches  im  Korper  ab- 
gelagert,  d.  h.  die  Beschaffenheit  unserer  Pettdepots  ist  unter  an- 
derem  von  der  Art  des  Pettes  in  der  Nahrung  abhangig  ^).  Wunder- 
bar  ist,  dafi  trotzdem  die  Zusamm^nsetzung  des  Depotfetts  beim 
Menschen  wie  bei  den  einzelnen  Tierarten  eine  relativ  so  konstante 
Zusammensetzung  zeigt.  Das  kann  an  verschiedenen  Grunden  liegen. 
Entweder  werden  einzelne  Pettsauren  bei  bestimmten  Tierarten  be- 
sonders gut  aufgenommen.  Oder  die  Nahrung  ist  gleichmafiiger 
zusammengesetzt,  als  man  sich  vorzustellen  pflegt  Oder  ganzlich 
unbekannte  Zwischenglieder  schieben  sich  ein. 

Unklar,  abervielfachdiskutiertistdieBedeutungderPliissig- 
keitsaufnahme  fiir  den  Ansatz  von  Pett.  Viele  Pettleibige 
sind  Potatoren,  besonders  Liebhaber  des  Bieres,  und  wenn  das  aus 
dem  Speisezettel  gestrichen  wird,  wenn  die  mit  ihm  genossenen 
Mengen  von  Alkohol  und  Kohlehydraten  wegfallen,  so  stellt  sich 
dadurch  schon  eine  Abnahme  des  Pettpolsters  ein.  Hat  daran  aber 
die  Pliissigkeit  als  solche  wesentlichen  Anteil?  Wir  sprechen  hier 
lediglich  vom  Stoffwechsel  des  Pettes  und  lassen  die  Prage  nach 
der  Bed eutung  von Pliissigkeitsentziehung  fiir  denKreislauf  vollig 
auBer  Betracht.  Zunachst  hat  die  bloBe  Zufuhr  von  Pliissigkeit, 
wenigstens  in  der  Porm  von  Kaffee,  Tee,  Suppe  und  leichtem  Wein, 
sicher  fiir  viele  Leute  die  Bedeutung  der  Appetitsteigerung.  AUe, 
die  an  diese  Getranke  gewohnt  sind,  essen  nach  ihrer  Entziehung 
zweifellos  viel  weniger.  Das  ist  natiirlich  sehr  wichtig  fur  die  Praxis. 
Darum  handelt  es  sich  hier  aber  nicht,  sondern  wir  woUen  wissen : 
Wird  der  Ansatz  von  Pett  durch  die  GroBe  der  mit  der 
Nahrung  zugefiihrten  Pliissigkeitsmengen  irgendwie 
sicher  beeinfluBt?  Aprioristisch  laBt  sich  dariiber  nichts  sagen. 
Am  hungemden  Hund  und  Kaninchen  hat  reichliche  Wasserzufuhr 
eine    deutliche   Erhohung    der  Pettzersetzung    zur   Polge^).     Das 

1)  Vgl.  Bleibtreu,  Pflugers  Arch.  85.  S.  651. 

2)  ROSENFELD  1.   C   S.  671. 

3)  Tiber  diese  Frage  s.  Rosenfeld  1.  c.  I.  S.  673. 

4)  Heilner,  Ztft.  f.  Biol.  49.  S.  373. 
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Ergebnis  dieser  Beobachtungen  mufi  beriicksichtigeii,  daB  das 
hungernde  Tier  im  Gegensatz  zum  Menschen  kein  Wasser  aafzu> 
nehmen  pflegt.  Die  Gesamtzersetzung  erfahrt  keine  Erhohung,  wenn 
Wasser  gleichzeitig  mit  gelosten  Nahrungsstoffen  zugefiihrt  wird. 
Flir  den  Menschen  fehlen  noch  die  geeigneten  Beobachtungen. 
Hier  kann  die  gewohnliche  arztliche  Erfahrung  nicht  helfen,  weil 
bei  ihr  in  der  Begel  vieldeutige  Faktoren  zusammentreffen.  Zudem 
lauten  ihre  Urteile  auBerordentlich  verschieden,  waren  sogar  ge- 
radezu  fur  die  Begriindung  jeder  Anschauung  heranzuziehen. 
Wir  brauchen  vielmehr  sorgfaltige  Beobachtungen  von  EiweiB-, 
Fett-  und  Wasserwechsel  bei  Gesunden  und  Fettleibigen.  Solche 
habe  ich  aber  nirgends  auffinden  konnen,  und  die  von  Oebtel^) 
angegebenen  Daten  konnen  solche  unseres  Erachtens  in  keiner 
Weise  ersetzen.  Auch  Lobenzens  interessante  Versuche^)  lassen 
eine  irgendwie  sichere  Entscheidung  nicht  zu,  weil  in  ihnen  gleich- 
zeitig mehrere,  in  ihren  Einzelwirkungen  nicht  voUig  durchsichtige 
Einfliisse  stattfanden  und  zudem  auch  die  IJntersuchungsmethoden 
nicht  einen  zum  voUstandigen  Yerstandnis  ausreichenden  Einblick 
gestatten.  Also  die  Beziehungen  des  Fettstoffwechsels  zur  Fliissig- 
keitszufuhr  barren  noch  ihres  Erforschers. 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt:  die  Tierzftchter  geben  den  Tiereo,  die 
fett  werden  sollen,  nur  sehr  kleine  Mengen  von  Wasser'^).  Das  dttrfte 
entschieden  dafUr  sprechen,  da6  der  reinc  Fettansatz  durch  ein  relativ 
trockenes  Futter  begttnstigt  wird. 

FUr  den  Menschen  eine  feste  Ansicht  zu  auBern  ist  recht  schwierig, 
weil  wir  jetzt  noch  die  Zu-  oder  Abnahme  eines  KOrpers  an  Fett  ganz 
vorwiegend  durch  das  Verhalten  des  K5rpergewichts  zu  beurteilen  gezwungen 
sind.  Dieses  hftngt  aber  auBer  vom  Fettbestand  auch  noch  vom  Gehalt  des 
Organismus  an  EiweiB,  Glykogen  und  Wasser  ab.  Die  beiden  ersteren 
dQrfen  wir  far  diese  Diskussion  hier  auslassen,  denn  sie  spielen  quantitativ 
nur  eine  geringe  RoUe.  Von  um  so  grOBerer  Bedeutung  fttr  das  K5rper- 
gewicbt  sind  die  Verhflltnisse  des  Wassers.  Unsere  Anschauungen  aber 
sein  Verhalten  im  Organismus,  speziell  in  dem  des  Fettleibigen  erfordem 
dringend  eine  vOllige  Neuordnung.  DaB  die  Fettleibigen  sehr  viel  Flflssig- 
keit  auf nehmen,  ist  bekannt  Sie  bedQrfen  eben  zur  Aufrechterhaltung 
der  Warmeregulation  einer  starken  SchweiBausscheidung.  Indessen  wird, 
wie  die  Arztliche  Beobachtung  lehrt,  nicht  entfernt  alles  aufgenommene 
Wasser  von  den  Fettleibigen  auch  bald  wieder  ausgeschieden.     Vielmehr 


1)  Oebtel,  Allgemeine  Therapie  der  KreislaufstoniDgeD.  4.  Aufl.  1891. 
S.  147. 

2)  LoRENZEN,  Diss.   Erlangen  1887. 

3)  Vgl.  Henneberg,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  46.  —  Ders.,  Journ. 
f.  Landwirtschaft.  18.  Jahrgang.  1870.  ^2.  Folge.  5.  Bd.)  S.  247  und  ebenda 
36.  Jahrg.  1888.  S.  1.  —  Vogel,  Ebenda.  39.  Jahrgang.  1891.  S.  37. 
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speichern  diese  namentlich  in  der  Rahe  grofie  Wassermassen  auf.  Wo 
and  aas  welchen  GrUnden,  wissen  wir  nicht  Sicher  aber  erfahren  Fett- 
leibige,  namentlich  im  Ani^nge  einer  Bewegungsknr,  unter  auBerordent- 
licher  Schweifiabsonderung  eine  so  erhebliche  Gewichtsabnahme,  daB  diese 
ganz  nnmOglich  allein  auf  die  ZerstOrnng  von  Fett  znrQckgefQhrt  werden 
kann.  Schon  der  Oesunde  verliert  darch  Beschranknng  der  FlQssigkeits- 
znfahr  erheblich  an  Gewicht  und  dieser  Verlust  ist  in  erster  Linie  auf  die 
Abgabe  von  Wasser  zu  beziehen^).  Auch  bei  dem  Fettleibigen  verroag 
bloBe  Einschrftnkung  einer  tlberreichlichen  Flftssigkeitsaufnahme  das  E6r- 
pergewicht  herabzusetzen  und,  wenn  er  dann  leichter  wird,  zersetzt  er 
durch  grdBere  Beweglichkeit  wohl  auch  mehr  Fett. 

Ob  ein  direkter  EinfluB  der  Wasseraufnahme  auf  An-  und  Umsatz 
des  Fettes  besteht,  wissen  wir  noch  nicht. 

Die  Grenzen  zwischen  normalem  und  krankhaltem  Ansati  tob  Fett 

sind  haufig  aofierordentlich  schwer  festzustellen,  ja  es  bleibt  nicht 

selten  Geschmackssache,  ob  man  eine  Adipositat  noch  in  den  Be- 

reich  des  Gesunden  rechnet  oder  nicht.    MaBgebend  fiir  die  Beur- 

teilung  ist   dann  wohl  am  ehesten  noch  das  Yorhandensein  oder 

Pehlen  von  Beschwerden,  die  mit  dem  Fettreichtum  in  Zusammen- 

hang  gebracht  werden  konnen. 

Merkwtkrdigerweise  saromelt  sich  das  Fett  vorwiegend  an  ganz  be- 
stiramten  KOrperstellen  an:  im  Unterhautgewebe  und  Mesenterium,  urn 
Herz  und  Nieren  sowie  in  der  Leber.  Aber  auch  in  den  Muskeln  k5nnen 
sich  zwischen  den  Fasern  erhebliche  Fettmengen  ablagern;  namentlich  ge- 
schieht  das,  wie  F.  Mulleb  hervorhebt  2),  nach  den  Erfahrungen  der  Tier- 
ztlchter  bei  jugendlichen  Individuen,  wahrend  bei  alteren  in  erster  Linie 
die  obengenannten  Fettdepots  benutzt  werden. 

Welche  Grttnde  fflr  die  Anhaufung  des  Fettes  an  bestimmten  Stellen 
maBgebend  sind,  laBt  sich  nicht  sagen.  Nach  den  Vorstellungen  der  Ana- 
tomen  kommen  Verschiedenheiten  des  Bindegewebes  in  dem  Sinne,  daB  das 
Fettgewebe  eine  besondere  Art  davon  darstellt,  nicht  in  Betracht. 

Bei  manchen  Fettleibigen  ist  die  Verteilung  des  Fettes  in  der  Haut 
eine  sehr  merkwQrdige  insofern,  als  die  Form  und  Verbreitungsweise  von 
Muskeln  durch  besonders  starke  Ausbreitungen  des  Fettpolsters  im  Unter- 
hautgewebe nachgeahmt  ist  Oder  in  ganz  unregelmftBig  angeordneteu 
Haufen  sammelt  sich  das  Fett  an,  so  daB  groBe  Ahnlichkeit  mit  einer 
Geschwulstbildung  eintritt  Bei  der  merkwtlrdigen,  als  Adiposis  dolorosa 
bezeichneten  Erankheit,  die  durch  eine  starke  Schmerzhafbigkeit  der  Haut 
ttber  den  Fettschichten  charakterisiert  ist,  kommen  beide  Arten  der  Ver- 
breitung  vor^). 

Ob  unter  krankhaften  Verhftltnissen  die  Zusammensetzung  des  Fettes 
Besonderheiten  darbietet,  wissen  wir  leider  nicht  mangels  besonderer  darauf 
gerifchteter  Untersuchungen.    Die  verschiedenen  Lebensalter  gehen  ja  mit 


1)  Vgl.  Dennio,   Ztft.  f.  physikal.  Therapie  1.  S.  281.  —  Zuntz,  Therapie 
der  Gegenwart.   Juli  1901. 

2)  F.  MiTLLEB,  Path,  des  Stoffwecbsels.   S.  204. 

3)  Vgl.  ScHWENKENBECHEB,  AjTch.  f.  kiln.  Mcd.  80.  S.  317. 
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charakteristischen  VerhSlltnissen  einher^).  Ebenso  wftre  es  natOrlich  bei 
Erankheitszastanden  sehr  wohl  mOglich.  Jeder  Arzt  wird  nnmittelbar  den 
Eindruck  haben,  daB  es  so  ist  Wenigstens  fQhlt  sich  das  fettreiche  Unter- 
hautgewebe  sehr  verschieden  fest  an. 

Der  Besitz  eines  gewissen  Fettpolsters  ist  zweifellos  fiir  den 
gesunden  Menschen  wunschenswert,  denn  es  stellt,  wie  wir  schon 
sahen,  ein  Reserrekapital  fur  Zeiten  der  Not  dar  und  vermindert 
den  Warmeverlust.  Nun  verursacht  aber  eine  starkere  Anhaufung 
recht  haufig  Beschwerden:  gesunder  und  krankhafter  Zustand  gehen 
oft  dabei  unmerklich  ineinander  iiber:  die  Fettleibigkelt^  entbehrt 
eben  der  scharfen  Abgrenzung  gegen  die  Norm.  Mit  wachsendem 
Fettreichtum  wird  der  Organismus  zunehmend  unfahiger  zu  korper- 
lichen  Leistungen.  Der  Ginind  liegt  zum  Teil  wohl  im  Anwachsen 
des  Korpergewichts.  Jede  Lokomotion  erheischt  groBere  An- 
strengung,  sie  wird  deshalb  vermieden,  und  in  dem  MaBe,  wie  der 
Korper  sich  mehr  ruhig  verhalt,  atrophieren  seine  Muskeln,  das 
MiBverhaltnis  zwischen  Gewicht  des  Korpers  und  bewegender  Kraft 
steigt  also,  und  darnit  ist  ein  wahrer  Circulus  vitiosus  eroffnet. 

Die  meisten  fetten  Menschen  schwitzen  leicht,  weil  ja  die 
Warmeabgabe  durch  Leitung  wegen  des  dicken  Fettpolsters  wesent- 
lich  vermindert  ist,  und  das  ist  wiederum  ein  Grund  zur  Ver- 
meidung  von  Bewegungen,  denn  die  SchweiBe  sind  vielen  sehr  lastig. 

Im  RuBNEEschen  Laboratorium  wurde  das  Verhalten  fetter 
und  raagerer  Menschen  bei  Verschiedenheiten  der  Temperatur  und 
Feuchtigkeit  der  Luft,  bei  Ruhe  und  Arbeit  sehr  genau  unter- 
sucht^).  Es  zeigt  sich  dabei  auf  das  deutlichste,  wie  zunehmende 
Lufttemperatur  und  wachsende  Feuchtigkeit  der  Luft  die  Arbeits- 
fahigkeit  des  Fetten  im  hohen  Grade  dadurch  herabdriicken,  daB 
sie  zumal  bei  korperlicher  Anstrengung  zu  einem  uniiberwind- 
lichen  Gefiihl  von  Hitze  und  Bangigkeit,  zur  Uberwarmung,  sowie 
zu  auBerordentlicher  SchweiBabscheidung   fiihren.     Der  Fette  hat 


1)  Lanoer,  Malys  Jahresbericht  1881.  S.  40. 

2)  Uber  Fettleibigkeit  e.  Cohnheim,  Allg.  Path.  2.  Aufl.  1.  S.  640;  Kisch, 
Die  Fettleibigkeit.  Stuttgart  1888;  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten.  S.  251; 
ScHWENNiNGER  und  Buzzi,  Die  Fettsucht.  Sammlg.  med.  Abhandlgn.  Leipzig 
1894;  HiBSCHFELD,  Ubernahrung  uDd  Unternahrung.  Frankfurt  a.  M.  1897; 
Ebstein  u.  Henneberg,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  9  u.  32;  Ebstein,  Die 
Fettleibigkeit.  Wiesbaden  1882.  —  F.  Muller  in  Leydeus  Ernahrungstherapie. 
2.  Aufl.  1.  S.  167.  —  V.  Noorden,  Pathol,  des  Stoflfwechsels.  2.  Aufl.  II.  S.  189. 
—  Ders.,  Die  Fettsucht  in  Nothnagels  Handb.  Bd.  7. 

3)  ScHATTENFROH,  Arch.  f.  Hygiene  38.  8.  93.  —  Wolpert,  Ebenda  39. 
S.  298.  —  Rubner,  Beitrage  zur  Ernahrung  im  Knabenalter.   Berlin  1902. 
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also,  speziell  in  feuchter  Luft  „fur  eine  sehr  kleine  Arbeitsleistung, 
viel  engere  Grenzen  physiologischer  Leistung,  und  noch  enger  sind 
die  Grenzen,  wenn  man  nach  dem  subjektiven  Befinden  sie  be- 
messen  wiirde"'). 

Endlich  bekommen  solche  Fettleibige  haufig,  oft  auch  schon 
bei  den  geringsten  Anstrengungen,  das  Gefiihl  der  Atemnot,  wie 
scheint,  aus  mehrfachen  Griinden.  Einmal  drangt  eine  betrachtliche 
Anhaufung  von  Eett  in  der  Nierengegend  und  am  Mesenterium 
das  Zwerchfell  in  die  Hohe  und  beschrankt  dessen  Exkursionen. 
Dann  wird  eben  zur  Bewegung  eines  so  schweren  Korpers  weit  mehr 
Energie  verlangt.  Manche  Fettleibige  sind  muskelschwach  und 
anamisch  —  darauf  kommen  wir  nachher  zu  sprechen  —  und  end- 
lich das  Herz!  DaB  es  bei  dicken  Leuten  sehr  oft  Storungen  ver- 
ursacht,  ist  nicht  zu  bezweifeln,  unklar  bleiben  bisher  nur  die 
Griinde  (siehe  Kapitel  Kreislauf).  So  sieht  man,  sind  die  Be- 
schwerden  der  Fettleibigen  vielfach  direkt  abhangig  von  der  An- 
haufung des  Fettes.  Ob  das  Kausalverhaltnis  aber  immer  so  ist? 
Vielleicht  erzeugt  in  manchen  Fallen  eine  Grundursache  gleich- 
zeitig  Muskelschwache  und  Fettsucht. 

Wir  gingen  ja  aus  von  dem  Mifiverhaltnis  zwischen  Zufuhr 
und  Verbrauch  stickstofffreier  Substanzen,  und  in  der  Tat  kann 
dadurch  allein  Fettleibigkeit  erzeugt  werden,  natiirlich  um  so 
leichter,  je  groBer  die  Differenz  zwischen  Einnahme  und  Ausgabe 
sich  gestaltet.  AVie  wir  eben  schon  besprachen,  hat  der  Fette  bei 
Ausfiihrung  von  Bewegungen  leicht  Beschwerden.  Er  unterlaBt  sie 
deshalb  gern  oder  schrankt  sie  wenigstens  ein.  Das  ist  natiirlich 
fiir  die  Abbildung  und  fur  das  "Weiterschreiten  der  Fettsucht  von 
um  so  groIJerer  Bedeutung,  als  die  Fetten  in  der  Kegel  sehr  viel 
Nahrung  aufnehmen,  wie  alle,  bei  denen  iiberhaupt  die  Neigung 
zum  Ansatz  besteht  (vergl.  Rekonvaleszenten).  Unter  den  Nahrungs- 
mitteln  sind,  wie  ohne  weiteres  verstandlich,  Kohlehydrate  und 
Fette  am  gefahrlichsten.  Leidet  nun  beim  Fetten  die  EiweiB- 
resorption'^),  so  ist  durch  die  Unterstiitzung  einer  Verdauungs- 
anomalie  noch  besonders  gute  Gelegenheit  zur  einseitigen  Vermehrung 
desFettbestandes  —  eventuell  unter  gleichzeitigerEiweiBverarmung  — 
gegeben.  Der  Alkohol  spielt,  hauptsachlich  als  Bier  genossen,  eine 
ausschlaggebende  Rolle.  In  doppelter  Hinsicht  wirkt  er:  zunachst 
durch   seinen   nicht   unbetrachtlichen   Gehalt    an   Spannkraft;    als 

1)  RUBNEK  1.  c.  S.  75. 

2)  Vgl.   RuBNER,   Beitrage   zur  Ernahrung  im  Knabenalter.    Berlin  1902. 

S.  08. 
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leicht  oxydabler  Korper  wird  er  rasch  zersetzt  und  schiitzt  Fett 
vor  dem  Zerfall.  Ferner  macht  der  Alkohol  den  Menschen  faul 
und  unlustig  zu  korperlichen  Bewegungen«  Fiir  die  Erzeugung  Ton 
Fettsucht  ist  Bier  am  schlimmsten,  weil  es  gleichzeitig  die  be- 
trachtlichen  Mengen  von  Kohlehydraten  enthalt. 

Diese  Momente  geniigen  ganz  gewiB  in  der  groBen  Mehrzahl 
der  Falle,  um  die  Entstehung  reichlicher  Fettablagerungen  zu  er- 
klaren.  Hier  handelt  es  sich  also  tatsachlich  um  ein  Bechen- 
exempel:  der  Korper  speichert  von  dem  Zugefuhrten  auf,  was  er 
nicht  verbraucht,  und  beginnt  der  Fettansatz  Beschwerden  zu 
machen,  so  ware  er  durch  geeignete  Einrichtung  von  Emahrung 
und  Muskeltatigkeit  ohne  Miihe  einzuschranken.  Das  sind  die 
leichten  und  ohne  Schwierigkeit  zu  behandelnden  Faile  von  Fett- 
sucht. Andere  als  diatetische  und  hygienische  Mafiregeln  sind  fiir 
sie  unnotig  und  unangebracht. 

Ist  nun  mit  dieser  Betrachtung  die  ganze  Frage  erledigt?  Der 
naiv  beobachtende  Arzt  wird  sich  nur  schwer  des  Eindruckes  er- 
wehren,  daB  nicht  in  alien  Fallen  die  Anhaufung  von  Fett  auf  ein 
einfaches  MiBverhaltnis  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  zuriick- 
gefiihrt  werden  kann.  Manche  Menschen  scheinen  trotz  kalorisch 
reichlicher  Emahrung  und  trotz  geringer  Anforderungen  an  die 
Muskulatur  nicht  dick  zu  werden,  und  andere  setzen  Fett  an,  ob- 
wohl  ihre  Emahrung  einc  durchaus  mafiige  zu  sein  scheint  und  die 
Muskeln  nicht  geschont  werden. 

Wir  gestehen  ohne  weiteres  zu,  daB  man  bei  der  Beurteilang  dieser 
Dinge  auBerordentlich  vorsichtig  sein  muB,  denn  voUst&ndige  Unkenntnis 
Qber  den  stofTliehen  Wert  der  aafgenommenen  Nahrung,  absichtliche,  viel 
h&afiger  unbeabsichtigte  Tauschung  machen  die  anamnestischen  Angaben 
solcher  Leate  oft  ganz  auBerordentlich  unsicher.  Wer  Ofters  Erz&hlung 
und  Taten  der  Fettleibigen  miteinander  verglich,  wird  vorsichtiger  und 
vorsichtiger  mit  der  Verwertung.  ihrer  Daten  werden  und  an  die  Verwechs- 
lung  der  Erfahrung  mit  „einer  Reihe  dunkler  Eindrllcke"  denken. 

Wer  will  das  MaB  von  Muskelbewegungen  und  namentlich  die  GrOBe 
der  dabei  aufgewandten  Energie  auch  nur  einigermaBen  sch&tzen?  Zttntz 
hat  sehr  klar  auf  diese  Verhaitnisse  aufmerksam  gemacht^).  Tatsftchlich 
kommen  gerade  in  diesem  Punkte  die  auBerordentlichsten  Verschiedenheiten 
vor,  und  diese  fallen  wegen  der  Sumraierung  auch  kleiner  Wirkungen  in 
langen  Zeitr&umen  auBerordentlich  ins  Gewicht.  Sie  machen  die  ganze 
Frage  der  „konstitutionellen"  Fettsucht  so  auBerordentlich  verwickelt 
Denn  solche  schleichende,  wahrend  langer  Zeitraume  wirkende  Vorgftnge 
entziehen  sich  vorerst  jedem  Versuch  einer  Berechnung,  und  um  quantita- 
tive Verbal tnisse  handelt  sich  hier  alles. 


1)  ZuNTz,  Therapie  der  Gegenwart.    Juli  1901. 
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Wer  kOnnte  ferner  die  anderen  EinflQsse  einschfttzen,  die  erfahruDgs- 
gem&fi  denUmsatz  stickstoffifreien  Materials  beeinflassen:  die  Art  der 
Kleidung,  die  Temperatnryerh&ltnisse  der  UmgebuDg,  Feachtigkeit  and  Be- 
wegoBg  der  Luft? 

Aber  auch  bei  voller  Beriicksichtigung  aller  dieser  Dinge  wird 
der  Arzt  nur  schT^er  den  Eindruck  abweisen  konnen,  daB  einzelne 
Menschen  eine  grobe  Disharmonie  zwischen  Art  und  Menge  der 
aufgenommenen  Nahrung  einer-  sowie  der  Entwicklung  des  Fett- 
polsters  andererseits  zeigen.  "Wir  erinnem  an  die  Kranken,  bei 
denen  schon  in  der  Eandheit  exzessive  Ansammlungen  von  Fett 
eintreten^).  Kisch  beobachtete  bei  einem  lOjahrigen  Madchen 
8t  kg  Korpergewicht  und  Beonelle  sogar  225  kg  bei  einem 
Eande  von  11  Jahren^).  Welche  Bedeutung  haben  nicht  hereditare 
Einfliisse  und  manche  Anamien  fiir  die  Entwicklung  eines  reichlichen 
Fettpolsters!  Gewifi  konnte  man  auch  bier  einwenden:  dadurch, 
dafi  die  Eltern  tiberreichlich  aBen^  lemen  das  auch  die  Eander,  und 
Anamien  hemmen  die  Beweglichkeit  der  Menschen.  Andererseits 
liegt  die  Vorstellung  nahe,  dafi  mancherlei  ihrem  Wesen  nach  un- 
bekannte  und  in  der  Individualitat  liegende  Momente  den  Fett- 
ansatz  vielleicht  beglinstigen. 

Also  Eindriicke  lassen  sich  schon  dafur  anfuhren,  dafi  in  ein- 
zelnen  Fallen  die  Entstehung  der  Fettsucht  nicht  allein  auf  dem 
Mifiverhaltnis  zwischen  Aufnahme  und  Verbrauch  von  Nahrungs- 
stoffen  beruht. 

Indessen  auf  Eindriicke  darf  man  sich  bei  diesen  Fragen  nicht 
verlassen.  Allein  entscheidend  sind  sorgfaltige  und  genaue 
Beobachtungen. 

Wir  besitzen  eine  einwurfsfreie  Beobachtung  von  Rubneb  liber  den 
Stoff-  und  Kraftumsatz  zweier  Brtlder  mit  nur  1  Jahr  Altersunterschied, 
aber  von  sehr  verschiedenem  Fettreichtum.  Es  zeigte  sich  dabei,  dafi  die 
Zersetzangen  des  Fetten  nicht  kleiner,  sender n  grOfier  waren  als  die  des 
Mageren. 

An  fettleibigen  Erwachsenen  und  Eindern  wurde  mittels  des  Zuntz- 
GEPPEBTschen  Verfahrens  der  NOchternruhewert  fttr  die  SauerstofFaufnahme 
und  EohlensAureabgabe  innerhalb  der  Breite  des  Normalen,  in  einigen 
F&llen  auch  an  seiner  unteren  Grenze  gefunden  ^).  Die  Steigernng  des  Gas- 
wechsels  nach  Nahrungsaufnahme  fanden  Jaquet  und  Syenson  bei  Fett- 
leibigkeit   zuweilen    zwar    ganz    auffallend    gering,    aber    es    ist   meines 


1)  8.  Hoffmann,  KoDstitutionskraDkheiten.   B.  253. 

2)  Zit.  nach  Hoffmann,  Ebenda. 

3)  Lit.  ub.  diese  Frage  bei  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin,  Med.  33.  8.  301.  — 
Jaquet  u.  Svenson,  Ebenda  41,  8.  376;  b.  auch  Zuntz,  Therapie  der  Gegen- 
wart.    Juli  1901. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl.  23 
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Erachtens  doch  noch  ein  weiter  Sprung  von  diesen  kurzdauerndon  Be- 
obachtungen  bis  zar  vollst&ndigeii  tFbersicht  tkber  den  Energiehatishalt, 
zumal  als  doch  gerade  bei  diesen  kranken  Menschen  eine  sichere  Kenntnis 
ftber  das  Verhflltnis  der  Art  der  zerlegten  StofFe  noch  fehlt.  Stabhelin 
fand  ^)  bei  einem  Fettleibigen  auch  tiefe  NQchternwerte  sowie  eine  Verlang- 
samung  der  EiweiB-  und  Fettzersetzung. 

Neuerdings  werde  nun  „Verlangsamung  des  Stoffwechsels"  bei  Fett- 
sucht  vollkomraen  sicher  gestellt^).  v.  Berqhann  beobachtete  in  ein- 
wandfreien  Versuchen  so  niedrige  Kalorienwerte,  daB  andem  Vor- 
handenscin  einer  konstitutionellen  Fettsucht  nicht  gezweifelt 
werden  kann. 

Das  Beispiel  einer    konstitutionellen  Fettsucht    kdnnte  man   in    dero 
Verhalten    des    Fettpolsters     nach     der    Kastration     erblicken.      Zahl- 
reiche  kastrierte  Menschen  und  Tiere  —  nicht  alle  —  werden  wesentlich 
fetter  als  vorher.     Die  Tatsache  steht  fest.     Aber  sie  erklftrt  noch  nicht, 
ob  das  Fehlen  der  Generationsorgane  direkt  einen  EinfluB  auf  den  Stoff- 
wechsel,  speziell  auf  den  Urasatz  der  stickstofffreien  Substanz  hat,  oder 
ob  die  Veranderung  durch  Vermittlung  des  Temperaments,  der  Appetenz 
und    des  Bewegungstriebes  zustande  kommt.     Luthje  hat    in  sehr  sorg- 
faltigen,  ttber  raehr  als  Jahresfrist  ausgedehnten  Versuchen  3)  den  EiweiB-. 
zum    Teil    auch    den    Kohlenstoffurosatz    sowie    den    Mineralstoifwechsei 
kastrierter  und  nichtkastrierter  Hunde  des  gleichen  Wurfs  bei  v5llig  gleich- 
mABiger  ftuBerer  Lebenshaltung  und  schlieBlich   auch  den  gcsamten  Stoff- 
bestand  der  Tiere  verglichen  und  irgcndwelche  Unterschiede  nicht  gefunden. 
Das  spricht  nicht  fQr  einen  direkten  EindaB  der  Generationsorgane  auf 
den  Stoffwechsel  der  genannten  Substanzen.    DemgegenQber  sahen  LoEwr 
und  RiCHTEB^)  mittels  des  ZuNTZ-GEPPERTschen  Verfahrens  die  Sauer- 
stoffaufnahme  kastrierter  Tiere  um  14 — 20  Proz.  sinken,  auf  Darreichung 
von  Ovarialsubstanz  erfuhr  sie  eine  wesentliche  Steigerung.    1st  diese  Ver- 
minderung  der  Oxydation  w&hrend  des  ganzen  Zeitraumes  von  24  Stunden 
vorhanden,  so  bedeutet  das  allerdings  eine  verrainderte  ZersetzungsgrOBe 
der  Zellen;  eine  Anhaufung  von  Fett  wflrde  verstandlich  werden.     Aber 
der  Beweis,   daB  diese  Beeintrachtigung  der  Oxydation  beim  Kastrierten 
wahrend   des    gesamten   vierundzwanzigstflndigen   Zeitraumes   herabgesetzt 
ist,  steht  eben  noch  aus.    Die  von  Loewt  gefundenen  Tatsachen  erscheinen 
mir  auBerst  interessant.    Doch  dQrftcn  sie  nicht  imstande  sein,  das  £r- 
gebnis  der  Versuche  Luthjes  zu  erschflttern ,  weil,  soviel  ich  sehe,  bei 
letzterem   die  verwandte  Methode  dem  erstrebten  Zweck  in  vollkommenem 
MaBe  angepaBt.  ist. 

Wenn  cs  sich  darum  handelt,  die  theoretischen  Moglichkeiten  einer 
konstitutionellen  Fettsucht  zu  erOrtern,  so  muB  man  zunachst  fragen,  was 


1)  Stahelin,  Ztfc.  f.  klin.  Med.  Go.  S.  42o. 

2)  V.  Bergmann,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  5  und  Deutsche  med.  Wchs.  1909. 
Nr.  14.  —  Stahelin,  Deutsche  med.  Wchs.  1000.  Nr.  14  und  Ztfl.  f.  klin.  Med.  65. 

3)  LUTH.TE,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  184  u.  50.  S.  268. 

4)  LoEWY  u.  RicHTER,  Engelmanns  Arch.  1800.  Suppl.  —  Dieselben,  Berl. 
klin.  Wchs.  1800.  Nr.  50.  —  Dies.,  Ztrbl.  f.  Pbyaiol.  1002.  Nr.  17.  —  Loewy, 
Ebenda  Nr.  50.  —  Loewy  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  I.    Daselbst  Lit. 
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hier  unter  ^konstitutionell"  verstanden  werden  soil.  1st  gemeint,  daB  die 
Zellen  die  gleiche  Summe  von  Leistungen  mit  geringeren  EnergiemeDgen 
vollbringen  kOnnen  als  die  Zellen  normaler  Individueo,  so  bereitet  diese 
Annahme  allerdings  theoretische  SchwierigkeiteD.  Denn  fttr  ein  solches 
^Ralentissement  de  la  nutrition"  mtlBte  die  Anderung  fundamentaler  Eigen- 
schaften  der  lebendigen  Substanz  vorausgesetzt  werden.  Eine  solche  ist 
nicht  unmOglich,  um  so  weniger  unmSglich,  als  es  sich  ja  um  dauernde, 
vielleicht  endogene  Zustande  bandelt.  Man  branchte  z.  B.  nur  an  ein^ 
Verftnderung  des  Verhfiltnisses  zwischen  der  Produktion  mecbanischer  und 
thermischer  Energie  bei  der  Muskelarbeit  oder  an  eine  Anderung  der  mit 
der  Nahrungsaufnabme  verbundenen  dynamiscben  Verhaltnisse  zu  denken. 
Auch  wtlrden  die  Beziehungen  zwischen  chemischer  und  mecbanischer 
Warmeregulation  zu  bertlcksichtigen  sein.  Aber  man  wird  sich  zur  An- 
nahme solcher  Anderungen  der  Zellfunktion  erst  entschlieBen,  wenn 
.zwingende  GrQnde  vorliegen.  Welche  MOglichkeiten  sich  bei  einem  solchen 
Begriff  der  konstitutionellen  Fettsucht  denken  lasscn,  ist  vortreiflich  durch 
V.  NooRDEN  erOrtert  worden  ^).  Auch  Schwenke  bespricht  die  in  Be- 
tracht  kommenden  Verhaltnisse  2). 

Rechnet  man  aber  in  den  Begriff  der  Konstitution  das  fehlerhafte  In- 
einandergreifen  der  verschiedenen  Organfunktionen,  so  wllrde  das  Verstandnis 
einer  ^konstitutionellen"  Fettsucht  sehr  viel  einfacher  sein,  denn  dafflr  bc- 
ginnen  sich  allerdings  GrQnde  zu  zeigen,  daB  die  Entstehung  der  Fett- 
leibigkeit  doch  haufig  nicht  nur  auf  die  ganz  einfache  Relation  zwischen 
zu  groBer  Nahrungsaufnabme  und  zu  geringem  Verbrauch  zurttckzufftbren 
ist,  sondern  daB  „mehrere  begftnstigende  Momente  und  deren  Zusammen- 
wirken  zum  Auftreten  einer  starkeren  Verfettung  gehOren  kOnnen"  ^). 

Mit  Sicherheit  laBt  sich  also  sagen:  die  Fettsucht  ensteht  in 
der  Mehrzahl  der  Falle  wohl  so,  daB  Menschen  im  Vergleich  zu 
ihrer  Nahrungsaufnahme  zu  wenig  verbrauchen.  DaB  daneben  zu- 
weilen  noch  besondere  Vorgange  in  den  Zersetzungsprozessen  der 
Zellen  von  Bedeutung  sind,  lafit  sich  schon  nach  der  arztlichen 
Beobachtung  keineswegs  ablehnen.  Neuerdings  ist  aber  auch  der 
direkte  Beweis  ftir  die  Berechtigung  dieser  Annahme  gewonnen 
worden. 

Die  Anamie  mancher  Leute  mit  Fettsucht,  die  ratselhaften 
Veranderungen  des  Herzmuskek,  die  Verwandtschaftsbeziehungen 
der  Krankheit  zu  Gricht,  Diabetes,  Atherosklerose  und  Steinkrank- 
heiten  sind  als  Tatsachen  zu  registrieren,  aber  vorerst  noch  nicht 
zu  deuten.  

Wir  kennen  nun  aber  auch  qaanlitaliTe  YerEnderangon  des  £1- 
weifiamsatiesy  welche  sicher  nicht  in  erster  Linie  mit  den  Verhalt- 
nissen  der  Nahrungsaufnahme  zusammenhangen. 

1)  V.  NooBDEN,  Die  Fettsucht  in  Nothnagels  Handbuch  7,  I.  S.  24. 

2)  ScHWENKE,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  170. 

3)  EuBNER,  Die  Ernahrung  im  Knabenalter.    S.  70. 
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Wie  schon  erwahnt,  spart  die  wachsende  und  die  von  einer 
Krankheit  sich  erholende  Zelle  EiweiG,  d.  h.  wenn  einem  Organismus 
mit  solchen  Zellen  neben  stickstofffreien  Substanzen  EiweiB  in 
einer  Menge  dargereicht  wird,  mit  der  das  normale  Individuum 
sofort  ins  Stickstoffgleichgewicht  kommt,  so  setzt  jener  Eiweili  an. 
In  Wirklichkeit  spielt  auch  hier  eine  weit  iiber  das  Bediirfnis 
hinausgehende  Steigerung  der  Nahrungszufuhr  eine  grofie  KoUe: 
die  Trager  von  Zellen,  die  sich  in  einem  der  genannten  Zustande 
befinden,  baben  alle  erheblichen  Appetit.  Das  muG  natiirlich  am 
leichtesten  znm  Ansatz  flihren,  wenn  von  einer  reichlichen  Nahrung 
wenig  zerstort  wird  —  es  stehen  diese  Verhaltnisse,  da  sie  bei 
den  Kekonyaleszenten  in  gleicher  Weise  ausgebildet  sind  wie  bei 
dem  wachsenden  Korper,  aof  der  Grenze  von  gesundem  and  krankem- 
Zustand. 

Nun  kommt  unter  pathologischen  Verbal tnissen  auch  eine  ab- 
norme  Zersetzung  von  Korpereiweifi  vor,  ohne  daB  der 
hauptsachliche  6rund  in  einer  zu  geringen  Zufuhr  von  EiweiB  oder 
Emahrungsmaterial  iiberhaupt  liegt 

GewiB  fehlt  den  meisten  hierher  geh5rigen  Kranken  der  Appetit, 
oder  sie  konnen  wegen  der  Beschaffenheit  ihres  Magendarmkanals 
nicht  die  notwendige  Nahrung  aufnehmen.  Sicher  besteht  also  bei 
den  meisten  von  ihnen  Unteremahrung  im  vorher  erorterten  Sinne. 
Damit  ist  aber  die  Sache  nicht  erledigt,  sondem  es  zerfallt 
bei  ihnen  mehr  Korpersubstanz,  als  nach  den  Gesetzen 
der  Physiologic  zu  erwarten  ware,  und  speziell  ist  die  Zer- 
setzung des  EiweiBes  pathologisch  gesteigert^).  Hungem 
solche  Kranke,  so  ist  ihre  Stickstoffausscheidung  wesentlich  groBer, 
als  der  Korpermasse  und  ihrem  EiweiBbestande  entspricht  Ver- 
sucht  man  sie  ins  Stickstoffgleichgewicht  zu  setzen,  dann  gelingt 
das  in  der  B.egel  iiberhaupt  nicht,  sondern  in  demselben  MaBe,  wie 
reichlich  EiweiB  unter  gleichzeitiger  Darreichung  sonst  geniigender 
anderer  Kraftspender  zugefuhrt  wird,  in  dem  gleichem  MaBe  steigt 
der  EiweiBzerfall  des  Korpers  unerreichbar  in  die  Hohe.  In  ein- 
zelnen  solchen  Fallen  war  es  moglich,  durch  sehr  groBe  Mengen 
von  EiweiB  und  stickstofffreier  Substanz  ein  stationares  Verhaltnis 
zwischen  Einnahmen  und  Ausgaben  herzustellen,  doch  waren  dann, 
wie  gesagt,  auBerordentlich  groBe  Massen  von  Nahrung  notwendig. 
Der  EinfluB  der  Fette  und  Kohlehydrate  auf  den  EiweiBumsatz 
kann  nun  seinerseits  bei  Kranken  anders  sein  als  unter  normalen 


1)  F.  MxJLLER,   Ztft.  f.  kliD.  Med.   16.  S.  496.   —  Ders.,  KoDgr.  f.  innere 
Med.  1889.  S.  396.  —  G.  Klemperee,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  550. 
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Verhaltnissen.  Z.  B.  sind  bei  manchen  Storungen  der  Leberfunktion 
auffallend  groBe  Mengen  von  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  er- 
forderlich,  um  eine  regelrechte  Fettverbrennung  ohne  gleichzeitigen 
Zerfall  von  KopereiweiB  zu  sichem^). 

Diese  Verbal tnisse  trifft  man  zunachst  im  Fieber,  und  man 
darf  jetztsagen:  in  der  groBen  Mehrzahl  der  Falls  geht  derfieber- 
bafte  ProzeB  mit  erhobtem  EiweiBzerfall  einber,  gleichgultig,  ob 
er  auf  Infektion  zuriickzufiibren  ist  oder  nicbt^).  Femer  bei  Kar- 
zinomen^)  und  wobl  auch  bei  anderen  bosartigen  Ge- 
schwlilsten,  bei  chronischen  Infektionskrankbeiten  z.  B. 
Tuberkulose  (aucb  ohne  Fieber?),  bei  Anamien  schwerer  Form^), 
bei  Vergiftungen,  z.  B.  mit  Phosphor*).  Fiir  diese  Zustande  ist 
der  erhohte  EiweiBzerfall  mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielleicht 
kommt  er  aber  auch  bei  manchen  anderen  vor,  wir  nennen  nur  z.  B. 
Skleroderma,  Lichen  ruber  —  bei  Pemphigus  vegetans  wurde  er 
z.  B.  beobachtet^). 

In  diesen  Fallen  wird  auch  das  Fett  haufig  in  reichlichem 
MaBe  zerfallen,  denn  meistens  befinden  sich  die  Kranken  im  Zu- 
stande der  Inanition.  Doch  ist  das  nicht  notwendig,  und  keines- 
falls  erleidet  das  Fett  eine  andere  Abnahme,  als  durch  die  Gesetze 
der  Physiologie  verlangt  wird^).  Charakteristisch  ist  also  nur  die 
Steigerung  der  EiweiBzersetzung:  das  Protoplasma  der  Zellen  selbst 
geht  in  erhobtem  Grade  zugrunde.  Aber  welcher  Zellen?  Hier- 
riiber  fehlt  jede  Auskunft.  Man  konnte  daran  denken,  daB  die 
Organe  sich  im  gleichen  gegenseitigen  Verhaltnis  wie  bei  der 
Inanition  am  Zerfall  beteiligen,  doch  ist  das  nicht  erwiesen;  fiir 
das  Fieber  wird  die  Frage  diskutiert. 

Wenn  wir  den  Ursachen  dieser  Einschmelzung  von  Protoplasma  nach- 
gehen  wollen,  so  stoBen  wir  auf  groBe  Schwierigkeiten.  Alle  diese  Zu- 
st&nde  ftthren  namlich  dorchaus  nicht  unter  alien  Umstftnden  zu  Steigerung 
der  EiweiBzersetzung.  Schon  F.  MiJLLEB  selbst,  dem  wir  die  grundlegen- 
den  Untersuchungen  liber  diese  Frage  verdanken,  beobacbtete  Karzinom- 

1)  Tallqxjist,  Arch.  f.  Hygiene  65.  S.  39. 

2)  Lit.  8.  Kap.  Fieber. 

3)  F.  MuLLER  1.  c.  —  KiEMPERER  1.  c.  —  Gartig,  Diss.   Berlin  1890. 

4)  z.  B.  Strumpell,  Arch.  d.  Heilkunde  17.  S.  547.  —  Eichhorst,  Die 
progressive  perniziose  Anamie.  Leipzig  1878.  —  Fleischer  u.  Penzoldt,  Arch, 
f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  Sticker,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  80.  —  Bohland, 
Munch,  med.  Wcha.  1894.  Nr.  46.  —  Rosenquist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  193. 

5)  A.  Fraenkel  u.  Rohmann,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  4.  S.  439.  Weitere 
Lit.  fiber  Phosphor vergiftung  s.  in  diesem  Kapitel  epater. 

6)  Stuve,  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis  30.  S.  51  (unter  v.  Noorden). 

7)  F.  Muller  1.  c. 
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kranke  mit  normalem  Stickstoffumsatz.  Andere  fandeo  das  gleicfae  i).  Wle 
h&afig  bei  Tuberkaldsen  Stickstoffgleichgewicht  erzielt  werden  kann,  ist 
bekannt.  Bei  An&mien  schwerster  Art  vermiBte  v.  Noobden  einen  ab- 
Dormen  Protoplasmazerfall  ^.  £9  mOissen  also  bei  jedem  dieser  Zast&Dde 
Doch  besondere  Momente  for  die  Schftdignng  des  Zellbestandes  in  Frage 
kommen.  Sicher  kdiinen  Gifte  den  Eiweifiumsatz  pathologiscb  steigern, 
das  wissen  wir  vom  Phosphor  her,  nod  F.  Mulleb  hat  anch  fQr  die  Ear- 
zinome  an  die  Entstehung  und  Wirksamkeit  toxischer  Stoffe  gedacht. 
Dieser  Gedanke  dQrfte  wohl  das  Richtige  treiTen.  Er  steht  mit  unseren 
sonstigen  Erfahrnngen  Qber  diese  Zastflnde  im  Einklang  and  cr  paBt  flkr 
alle.  Rein  Wander  also,  daB  er  allseitig  groBen  Anklang  fand  Siehere 
Unterlagen  fehlen  aber  noch  fOr  die  meisten  F&lle.  F.  MtJLLES  selbst  hat 
Earzinomknoten  aaf  eine  giftige  Sabstanz  verarbeitet,  ohne  indessen  ein- 
deatige  Resaltate  za  bekommen. 

Diese  hypothetischen  Gifte  wtlrden  darch  den  pathologischen  ProzeB 
erzeagt  \verden,  aber  eben  nar  anter  besonderen,  ans  anbekannten  Bedin- 
gangen.  Deswegen  kann  der  abnorme  EiweiBzerfall  bei  der  gleichen  Erank- 
heit  Yorhanden  sein  and  fehlen.  Mit  der  Annahme  einer  Yergiftang  steht 
aach  das  Yorkommen  komatOser  Zustftnde  in  gatem  Einklang,  wie  man  sie 
bei  diesen  Krankheiten,  bei  Taberkalose  and  besonders  bei  Earzinomen 
zwar  nicht  h&afig,  doch  aach  nicht  allza  selten  findet  Sie  haben  in  ihren 
Symptomen  groBe  Ahnlichkeit  mit  dem  Coma  diabeticam  and  den  bei 
schweren  Darroaffektionen  vorkommenden  Erscheinangen  von  seiten  des 
zentralen  Neryensystems  (s.  dartlber  spftter). 

Die  Theorie  dieses  EiwelBzerfalls  ist  namentlich  fQr  die  fieberhaften 
Znst&nde  genaa  erwogen  worden  ^).  Histologisch  lassen  sich  Folgen  von  Gift- 
wirkang  in  der  Regel  nicht  nachweisen.  Das  Stickstoffgleichgewicht  ist, 
wie  schon  erwfthnt,  wenn  Aberhaapt,  dann  keinesfalls  mit  den  ann&hernd 
gleichen  Mitteln  erreichbar  wie  am  normalen  Organismas,  sondern  es  be- 
darf  hierftir  sehr  viel  hOherer  Gaben  von  EiweiB  and  stickstofffreien  Sub- 
stanzen^).  Namentlich  warde  der  EinflaB  der  Eohlehydrate  eingehend  be- 
obachtet,  welche  ja  nach  den  Ermittlangen  des  YoiTschen  Laboratoriams 
die  Zersetzang  des  EiweiBes  am  st&rksten  herabznsetzen  imstande  sind. 

Es  ist  miBlich,  diese  Erscheinang  za  deuten,  solangc  wir  ans  noch 
keine  Yorstellung  darttber  za  bilden  vermdgen,  wie  aberhaupt  der  EiweiB- 
verbraach  (richtiger  die  Stickstoffausscheidung)  darch  die  Darreichang  von 
Eohlehydraten  eingeschrilnkt  werden  kann. 

Wenn  man  das  EiweiB  des  Organismns  in  der  Leber  aas  den  Be- 
standteilen  des  tief  angebauten  NahrangseiweiBes  hergestellt  werden  l&Bt, 
so  liegt  der  Gedanke  nahe,  daB  eine  pathologische  Stickstoffaasscheidang 
auch  auf  mangelhafter  Tatigkeit  der  Leber  beruhen  kann,  die  ihrerseits 


1)  z.  B.   Elemperer,   1.  c.  —  Leyden,   KongreB  f.  innere  Medizin.    1899. 
S.  408. 

2)  V.  NooRDEN,   Charity- Annalen   1801.   16.    S.  225  und  Pathol,  des  Stoff- 
wechsels.  S.  338;  ferner  Charit^-Annalen  1804.  S.  143. 

3)  Vgl.  F.  MuLLER,  Allg.  Path.  d.  Ernahrung.  S.  216.    Ferner  Kap.  Fieber 
in  diesem  Lehrbuch.  —  F.  Kraus,  v.  Noordens  Handbuch.  2.  Aufl. 

4)  Lit.  u.  Versuche  bei  Weber,  Arch.  f.  exp.  Path.  47.  S.  19. 
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durch  Gifte  erzeugt  ist  Man  wflrde  dann  eher  verstehen,  daB  Eohle- 
hydrate  die  Stickstoffausscheidang  vermindern,  aber  nicht  normal  gestalten. 
Nicht  genauer  bekannt  sind  die  durch  den  EiweiBzerfall  bedingten 
dynamischen  Verhllltnisse  bei  diesen  Eranken.  Je  nach  dem  Znstande  der 
Warmeregulation,  in  dem  sie  sicb  befinden,  werden  die  Kalorien  des  zer- 
fallenden  EiweiBes,  sofern  es  vOlliger  Zersetznng  nnterliegt,  fdr  Kohlebydrat- 
bzw.  Fettkalorien  eintreten,  oder  werden  die  Warmebildung  wesentlicb 
steigern.  Die  Sauerstoflfwerte  in  kurzen  Versuchen  hat  Riethus  bei  Kar- 
zinomatdsen  Ofters  recht  hoch  gefunden  ^).  Doch  ist  das  nur  mit  Yorsicht 
zu  verwerten  aus  den  GrQnden,  die  im  Kapitel  Qber  Fieber  dargelegt  sind. 
RuBNER  sah^)  bei  Phloridzinvergiftang  auBer  dem  EiweiBzerfall  den  Kohlen- 
stoffnmsatz  am  ca.  80  Proz.  erhOht. 

Dnzweifelhaft  sind  fUr  die  Entstehung  des  patho- 
logischen  Eiweifizerfalls  bei  Karzinomkranken  besondere 
Momenta  notwendig.  Blumenthal  hebt  hervor^),  daB  Ulzeration, 
Zerfall  und  Metastasenbildung  von  seiten  des  primaren  Tumors  die 
deletare  Einwirkung  auf  den  Eiweifibestand  des  Korpers  entscbieden 
befordere.  A.  Schmidt  weist**)  auf  die  Bedeutung  des  Abflusses 
zerfallender  Gewebe  bin.  Vielleicht  spielt  ein  in  dem  Tumor  sicb 
bildendes  und  bei  den  genannten  Gelegenheiten  in  die  Zirkulation 
kommendes  beterolytisches  Ferment  eine  RoUe. 

Dieser  krankbafte  EiweiBzerfall  ist  natiirlicb  fiir  die  Kranken 
eine  Quelle  scbwerster  Gefabr  und  kompliziert  die  sonst  noch  den 
Krankheitsprozessen  eigenen  Nacbteile  ganz  wesentlicb.  So  erleidet 
die  erfolgreicbe  Emahrung  dadurcb  groBe  Hemmnisse,  und  es 
wird  eine  todlicbe  Verminderung  des  EiweiBbestandes  natiirlicb 
eher  eintreten,  als  wenn  der  Stoffzerfall  sicb  in  den  normalen 
Bahnen  bewegt. 

Fiir   die   Entwicklung    des    ganzen   Emabrungszustandes   und 

namentlicb   des   Fettbestandes   ist   die   oben   beriibrte  Frage  nacb 

dem  Umfang   der  Verbrennungen   bei   diesen  Kranken  von  erbeb- 

licber  Bedeutung. 

Man  beobachtete  eine  pathologische  Steigerung  des  EiweiBumsatzes 
auch   bei   der  ktinstlich   erzeugten   akuten  Dyspnoe  von  Tieren^)  und 


1)  E1ETHU8,  Arch.  f.  exp.  Path.  44.  S.  239. 

2)  RuBNER,  Energieverbrauch.  S.  369. 

3)  F.  Blumenthal,  Die  chemischen  Vorgange  bei  der  Krebskrankheit. 
Wiesbaden  1906. 

4)  A.  Schmidt,  v.  Noordens  Handbuch  2.  S.  373, 

5)  A.  Fraenkel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  S.  5.  —  Fleischer  u.  Penzoldt, 
Virchows  Archiv  87.  S.  210,  —  A.  Fraenkel  u.  Geppert,  Uber  die  Wirknngen 
der  verduDDten  Luft  auf  den  Organismus.  Berlin  1883.  —  Klemperer,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  16.  S.  550.  —  s.  ferner  May,  Ztft.  f.  Biologic  30.  S.  1.  —  C.  Voit, 
Ztft.  f.  Biologic  49.  S.  1. 
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nahm  den  Mangel  an  Saaerstoff  in  den  Zellen  als  Ursache  daTon  an.  Wir 
woUen  auf  die  Ergebnisse  dieser  interessanten  Untersuchnngen  nicht  welter 
eingehen,  well  die  Berechtigung  sie  auf  die  Zast&nde  von  chronischer 
Atemnot  am  Menschen  zu  fibertragen  noch  kelneswegs  erwiesen  1st.  Es 
ist  eben  auBerordentlich  schwer,  bei  solchen  rlchtige  Versacbsergebnisse 
zu  erhalten^). 

In  gewisser  Hinsicht  ahnlich  wie  bei  den  oben  besprochenen 

Zustanden  liegen  die  Yerhaltnisse  in  manchen  Fallen  von  Morbus 

Basedowii'^).    Sicher  haben  zahlreiche  dieser  Kranken  einen  vollig 

normalen  Stoffwechsel,  wenigstens  in  quantitativer  Beziehung,  aber 

bei   andem  wechseln   doch  Perioden   eines  mittleren  Ernahrungs- 

zustandes,    sogar    des    EiweiBansatzes    mit    solchen    starker   Ab- 

magerung.    Und  diese  tritt  ein,  obwohl  der  Appetit  der  Kranken 

gesteigert  ist,   oft  bis   zu  hohen  Graden.    Eine  von  F.  Mullebs  ^) 

Kranken  von  nur  29  Kilo  Gewicht  biiUte  EiweiB  und  andere  Korper- 

bestandteile  ein,   obwohl   sie  taglich  68  g   EiweiB  und   pro  Kilo 

5S  Kal.   mit   der  Nahrung  zugefiihrt  erhielt.      In   solchen  Fallen 

findet  also  zweifellos  eine  krankhafte  Konsumption  statt,  und  zwar 

sowohl  von  EiweiB  als  auch  von  Fett.    Wir  sahen  auf  der  StraB- 

burger  und  Heidelberger  Klinik  bei  solchen  Kranken  noch  staxkeren 

Stoffzerfall.   Wichtig  und  merkwiirdig  ist  die  Angabe  Steybebs,  daB 

sich  bei  Morbus  Basedowii  durch  Zufuhr  von  Schilddriisensubstanz 

die  Stickstoffausfuhr  und  die  Gesamthohe  der  Zersetzungen  nicht 

steigem  laBt^)  Magnus-Levy  fand*)  Steigerung  des  Sauerstoffver- 

brauchs  sowohl  bei  voUkommener  koperlicher  Ruhe  als  anch  unter 

den   gewohnlichen  Lebensverhaltnissen.    Bei    letzteren    spielt    die 

Starke  motorische  Unruhe  jedenfalls  eine  wichtige  KoUe. 

Ofters  gelingt  es  selbst  bei  Kranken  mit  schwerem  Morbus  Basedowii 
StickstofT-  und  Ealoriengleicb gewicht  zu  erzielen  %  wenn  auch  dann  auBer- 
ordentliche  Mengen  von  EiweiB  und  stickstofffreien  Substanzen  zugefahrt 
werden  muBten.  Sehr  interessant  ist  nun,  daB  in  Matthes'  Fftllen  das 
hohe  EiweiBbedtkrfnis  wegfiel,  nachdem  die  Struma  bis  auf  die  zum  Leben 
notwendigen  kleinen  Reste  entfernt  war.  Also  die  Existenz  der  patbologisch 
veranderten  Thyreoidea  im  KOrper  hatte  diesen  EinfluB  auf  den  Stoffwechsel ; 
sie  steigert  das  EiweiB-  und  das  EalorienbedQrfnis.    Das  ist  dadurch  noch 

1)  B,  V.  NooRDEN,  Path.  d.  Stoffwechsels.  1.  Aufl.  S.  318. 

2)  Vgi.  Magnus-Levy,  v.  Noordens  Handbuch  2.  8.  311  ff. 

3)  F.  MiJLLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  401.  —  Vgl.  Lustio,  Diss.  Wurz- 
burg  1890. 

4)  Steyker,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4. 

5)  Maonus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.  S.  269  u.  Berl.  klin.  Wchs.  1895. 
Nr.  30. 

6)  B.  ScHOLz,  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  1895.  Nr.  43/44.  —  Matthes,  KongreU 
f.  innere  Med.  1897.  S.  232. 
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zur  Evidenz  nachgewiesen ,  daB  opcrierte  Eranken  mit  Morbus  Basedowii, 
w'elche  nnnmehr  bezflglich  ihres  Eiweifiumsatzes  durchaus  mittlere  YerhSllt- 
nisse  boten,  anndhernd  wieder  die  alte  Stickstoffausscheidung  zeigten,  als 
ihnen  SchilddrQsensubstanz  verabreicht  wurde.  Auch  der  Gaswecbsel  ist 
bei  diesen  Eranken  auffallend  hoch^).  Dazu  pafit  vollkommen,  daB  der 
„respiratorische  Stoffwechsel"  hungernder  Eaninchen  dnrch  Thyreoidektomie 
herabgesetzt  wird  und  daB  sich  dies  durch  Zufuhr  von  Schilddrttsensubstanz 
ausgleichen  l&Bt^).  Wenn  auch  far  den  Gaswecbsel  der  Eranken  vergleichende 
Zahlen  in  dem  Sinne,  wie  sie  Matthes  fCir  den  EiweiBumsatz  erhob,  d.  h. 
vor  und  nach  der  Operation  fehlen,  so  darf  man  docb  die  Oxydationen 
sicher  als  abnorm  hoch  ansehen,  weil  die  Zahlen  auch  fflr  den,  der  sich 
sonst  gegen  Mittelwerte  skeptisch  verh&lt,  wirklich  auffallend  sind.  Das 
Btimmt  also  sehr  gut  mit  dem  schon  frtther^)  von  F.  Mulleb  hervor- 
gehobenen  Verbalten  des  Stoffwechsels:  neben  EiweiB  wird  bei  bestimmten 
Fftllen  von  Basedowscher  Erankheit,  auch  ohnc  daB  Unterernd.hrung  besteht, 
viel  Fett  zerstOrt;  die  ErhOhung  der  Zersetzungen  unterscheidet  sich  da- 
durch  von  der  im  Gefolge  des  Earzinoms  beobachteten  ^). 

Soviel  ich  sehe,  ist  die  Frage  nach  dem  Verh&ltnis  von  Eiweifi-  und 
FettzerstOrung  gegenwftrtig  fQr  den  Morbus  Basedowii  ebensowenig  sicher 
zu  beantworten,  wie  fQr  die  obengenannten  ^kachektischen**  Erankheiten 
und  die  nachher  zu  erdrternden  Wirkungen  des  SchilddrQsensaftes.  Die 
vorliegenden  Beobachtungen  reichen  hierMr  einfach  deswegen  nicht  aus, 
weil  sie  die  thermischen  Verhftltnisse  nicht  genHgend  in  Rechnung  Ziehen, 
und  davon  hftngt,  wie  Rubneb  uns  lehrte,  auBerordentlich  viel  ab. 

EiweiB-  und  Fettumsatz  gestalten  sich  qualitativ  bei  Basedowscher 
Erankheit  wie  bei  tibermaBigem  Zustrom  der  von  der  Thyreoidca  abge- 
schiedenen  Stoffe  zu  Ereislauf  und  Stoffwechsel,  nur  ist  die  GrOBe  der 
Zersetzungen  in  schweren  Fftllen  von  Morbus  Basedowii  wesentlich  grOBer. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  diesem  Falle  urn  die  Einwirkung  patho- 
logisch  verftnderter  Stoffe.  Doch  ist  das  noch  nicht  einmal  sicher,  und  fiber 
die  Art  der  Verftnderung  der  wirksaraen  Substanz  weiB  man  nichts. 

Zufuhr  von  Schilddrflsensubstanz  vom  Magen  oder  Unterhaut- 
gewebe  aus  steigert  die  Eiweifi-^)  und  die  Fettzersetzung ^  bei  gesunden 
Menschen  und  Tieren:  beides,  wie  scheint,  bei  verschiedenen  Individuen 
verschieden  stark.  In  einer  Reihe  von  Beobachtungen  konnte  durch  sehr 
reichliche  Ernfthrung  dieser  Stoffzerfall  gehemrat  werden.  Cher  die  Be- 
ziehung  von  EiweiB-  und  Fettzersetzung  zueinander  IftBt  sich  ein  endgttltiges 
Urteil  noch  nicht  abgeben.    An  SchOndobffs  Hund  hatte  die  Darreichung 


1)  Magnus-Levy,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.  Nr.  30. 

2)  Maier,  Beitrage  zur  Eenntnis  des  Stoffwechsels  thyreoektomierter 
Eaninchen.  Diss.  Wiirzburg  1900  (unter  Gurber  gearbeitet). 

3)  F.  MlJLLER  1.  c. 

4)  vgl.  F.  MuLLER,  Eongr.  f.  innere  Med.  1897.  S.  239.  —  Uber  den  Einflufi 
des  Morbus  Basedowii  und  der  Zufuhr  von  Schilddriisensubstanz  auf  den  Stoff- 
wechsel 8.  Magnus-Levy,  v.  Noordens  Handbuch  2.  S.  320. 

5)  Lit,  bei  Schondorpp,  Pflugers  Arch.  67.  S.  395  und  Voit,  Ztffc.  f.  Biol. 
35.  S.  116. 

6)  Lit.  bei  F.  Voit  1.  c. 


442  ^^®  Emabning  und  der  Stoffwechsel. 

von  SchilddrttsGDSubstanz  znn&chst  keinen  EinfluB  auf  die  Zersetznng  des 
EiweiBes,  sondern  anfangs  stieg  nur  der  Verbrauch  von  Fett  and  erst, 
wenn  dieser  einen  gewissen  Grad  erreicbt  hatte,  ancb  der  des  Eiweifies. 
F.  VoiTs  gleich  vortreffliche  Versuche  sprechen  daf dr,  „da6  durch  Jodotbyrin 
die  EiwciBzersetzung  unmittelbar,  nicbt  erst  indirekt  durch  den  Ausfall 
einer  gewissen  Menge  von  Fett  beeinfluBt  wird".  Magnus-Levy  vertritt 
die  Auffassung  ^),  daB  Zufubr  von  Schilddrtlsensubstanz  am  gesunden  Men- 
schen  den  EiweiBumsatz  direkt,  d.  h.  ohne  Vermittlang  eines  Mangels  an 
stickstofffreien  Substanzen  angreift.  Der  gesamte  Energieumsatz  ist  nach 
Zufubr  von  Scbilddrtisensubstanz  manchmal  erbdbt,  mancbmal  nicbt  ge- 
steigert^).  Die  ErbOhung  ist,  aucb  wenn  sie  eintritt,  nicbt  bocb.  Fflr 
die  Fettverlnste  Fettleibiger,  die  mit  Tbyreoidea  behandelt  werden,  dttrften 
desbalb  nocb  weitere  Momente  berangezogen  werdeu,  mithin  vor  allem  eine 
Steigerung  der  EOrperbewegungen. 

Sebr  uabe  liegt  die  Annahme,  daB  eine  pbysiologiscbe  Aufgabe  der  Scbild- 
drflse  darin  liegt,  die  Hdbe  der  Zersetzungen  im  KOrper  zu  regulieren.  Jeden- 
falls  siebt  man  als  Arzt  nicbt  selten  Kranke  mit  erbeblicben  quantitativen  Yer- 
ftnderungen  des  gesamten  Energieumsatzes,  bei  denen  sicb  an  VerHnderungen 
der  Schilddrtlse  denken  laBt,  obne  daB  ein  Morbus  Basedowii  vbrhanden 
>v(ire.  Z.  B.  die  gar  nicbt  seltenen  Abmagerungen,  die  nacb  Gebraucb  kleiner 
Jodgaben  sicb  einstelien,  baben  in  ibrem  gesamten  klinischen  Bilde  die  grOBte 
Abnlicbkeit  mit  einer  Scbilddrasenkacbexie.  Dabei  mtlssen  aber  besondere 
Verb&ltnisse  zugrunde  liegen,  denn  unter  gewObnlichen  Verbftltnissen  stei- 
gert  Jod  die  GrCBe  des  Energieverbraucbs  nicbt  ^). 

Die  Einwirkung  der  ScbilddrUse  auf  den  Umsatz  von  EiweiB  und 
Fett  ist  nicbt  das  einzige,  was  sie  im  KOrper  besorgt  Schon  viel  frtlher 
lernte  man  andere  Funktionen  von  ibr  kennen.  Wird  nSlmlich  das  Gewebe 
der  Tbyreoidea  voUst&ndig  aus  dem  Getriebe  des  Stoffwecbsels  entfernt, 
so  stellen  sicb  scbwere  Erscbeinungen  von  seiten  des  Nervensystems  and 
solcbe  der  OrganernObrung  ein^).  Bedingung  bierfClr  ist,  daB  das  Gewebe 
der  Tbyreoidea  vollstandig  verscbwindct. 

Fallt  die  ScbilddrCisenfunktion  dadurcb  aus,  daB  die  Drttse  kCinst- 
licb  entfernt  wird,  so  entwickelu  sicb  die  Erscbeinungen  der  Cachexia 
strumipriva.  Man  beobacbtet  dann  Ern&brungsstOraugen  an  Haut, 
Niigeln,  Enocben  und  anderen  Organen.  Die  Haut  wird  dick,  scbwer 
verscbieblicb,  gedunsen;  ein  mucinabnlicber  Korper  sammelt  sicb  im 
Corium  an,  die  Biudegewebsfasern  verdicken  sicb,  die  Haare  fallen  aus. 
Dazu  treten  StOrungen  der  Intelligenz;  motorische  Scbwacbe,  Labmun- 
gen  und  Sensibilitatsstorungen  begleiten  den  geistigen  Stumpfsinn.  Das 
Charakteristiscbe  der  StoffwecbselstOrung  liegt  in  einer  starken  Herabsetzung 


1)  Magnus-Levy,  v.  NoordeDS  Haodbucb  2.  S.  320. 

2)  Magnus  Levy,  Berl.  klin.  Webs.  1895.  Nr.  30.  —  Ders.,  v.  Noordens 
Handbuch  2.  S.  323. 

3)  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  S.  201. 

4)  Zusammenfassende  Monograpbie  mit  groBem  LiteratiirverzeicbniB  von 
C.  A.  EwALD  in  Nothnagela  Handbuch  22.  S.  587.  —  v.  Eiselsberg,  Deutsche 
Chinirgie.  Lieferung  33.  —  Kraus  u.  Kocher,  Referate,  Kongr.  f.  innere  Med. 
1906.    Diskussion  daselbst.  —  Magnus-Levy  in  v.  Noordens  Handbuch  2. 
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und  Verlangsamung  aller  Vorgftnge:  der  Eiweifiumsatz  ebenso  wie  der 
gesamte  Energieverbrauch  *)  siiid  stark  vermindert  Und  wenn  die  Schilddrllse 
bei  noch  wachsendea  IndiYiduen  vollstflndig  entfernt  T¥ird,  so  kann  sogar 
das  Wacbstam  v5llig  aufhOren.  Im  einzelnen  sind  die  Erscheinangeii 
aufierordentlich  mannigfaltig.  Die  Schnelligkeit  des  Ausfalls  der  Schild- 
drUsenfunktion  sowie  der  Znstand  des  Individuums,  speziell  sein  Alter  habcn 
erheblichen  Einflafi  darauf. 

Alle  diese  Folgeerscheinangen  haben  nun  die  grOfite  Ahnlichkeit  mit 
denen  des  MyxOdems,  jener  eigenttlmlichen  Erankheit,  die  in  einzelnen 
LSlndern  (z.  B.  England,  Schweiz)  unzweifelhaft  hSlufiger  yorkommt  als  in 
anderen,  in  der  deutschen  Ebene  z.  B.  recht  selten  ist.  Anch  zum  Eretinis- 
mus  besteben  zahlreiche  Beziehungen  ^.  Das  ist  von  um  so  grOBerer  Be- 
deutung,  als  anch  bei  diesen  beiden  Erankheitszustftnden  die  Thyreoidca 
fehlt  Oder  erkrankt  ist.  Die  Unterschiede  der  Symptomenbilder  dttrften 
mit  wechselnder  Intensitftt  and  Art  der  Scbilddrdsenlftsion  sowie  mit  der 
sehr  verschiedenen  Zeit,  den  verschiedenen  Lebensaltern  za  erklftren  sein, 
innerhalb  deren  sie  sich  entwickeln.  Wir  haben  jetzt  das  Eecht,  die  beiden 
Zustande  gemeinsam  und  als  Folgen  mangelhafter,  beziehentlich  feblender 
Scbilddrtlsenfunktion  zu  betrachten.  Sie  entstehen,  wenn  die  von  der 
Thyreoidea  dem  Ereislauf  ftbergebenen  Stoffe  im  Getriebe  des  Stoffwandels 
aasfallen. 

Auf  eine  verstftrkte,  beziehentlich  krankhaft  verftnderte  Fanktion  der 
SchilddrQse  dCirfte  vielleicht  die  Entstehnng  des  Morbus  Basedowii^) 
zurtlckzufahren  sein.  FOr  diese  Auffassung  spricht  vor  allem  die  Tatsache, 
da6  Exstirpation  eines  betrHchlichen  Teiles  der  Thyreoidea  in  einer  ganzen 
Reihe  von  Fallen  die  Erscheinungcn  der  Erankheit  besserte,  und  daB  ttber- 
reichliche  Zufuhr  von  SchilddrQsensubstanz  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
flhnliche  Erscheinungen  zu  erzeugen  vermag.  Diese  betreffen  alle  mdglichen 
Organe.  Schwellung  der  Thyreoidea,  Tachykardie  und  Herzpalpitationen, 
Exophthalmus,  ein  feinschlftgiger  Tremor  sowie  Alterationen  des  seelischen 
Befindens  und,  wie  wir  sehen,  oft  auch  des  Ernfthrungszustandes  sind  die 
Hauptsymptome;  daran  schlieBen  sich  viele  andere  in  buntester  Reihen- 
folge  und  Auswahl  an.  Langsamer  und  schneller  Verlauf^),  leichteste  und 
schwerste  Falle,  die  grOBten  Verschiedenheiten  kommen  vor. 

Fallt  die  Einwirkung  der  Glandulae  parathyreoideae  (der  „Epithel- 
k5rper")  aus  dem  Getriebe  des  StofFwechsels  aus,  so  entstehen  schwere 
Erscheinungen  von  seiten  desNervensystems:  Zittern,  eigentttmliche  ErS-mpfe, 
welche  denen  der  genuinen  Tetanie  entsprechen^).     Zuweilen  werden  hohe 

1)  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  S.  201. 

2)  ScHOLz,  Elinische  u.  anatom.  Untersuchungen  uber  den  Eretinismus. 
Berlin  1906. 

3)  Statt  einzelne  AbhandluDgen  anzaiuhren,  verweisen  wir  auf  die  Mono- 
graphie  von  Mobius  in  Nothnagels  Handbach  22  mit  ausfuhrlichem  Literatur- 
verzeichnis.  2.  Aufl.  1906. 

4)  Viele  wichtige  Beobachtungen  uber  die  Erankheit  in  der  interessanten 
Abhandlung  von  F.  Muller,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  S.  335. 

5)  F.  ScHULTZE  in  der  Dorpater  Diss,  von  Schwarz  1888.  —  East,  Eongr. 
f.  innere  Med.  ISOt).  S.  161.  —  Rudinger,  Ergebn.  d.  inn.  Med.  u.  Einderheil- 
kunde  II.  1908.  S.  221  (Lit.)   und   Ztft.  f.  exp.  Pathol,  u.  Ther.  5.  1909.  S.  205. 
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Temperatursteigerangcn  beobachtet.  Die  Krflmpfc  kOnnen  die  Atmungs- 
muskulatur  ergreifen  und  den  Tod  znr  Folge  haben.  Implantation,  viel- 
leicht  anch  Ftltterung  von  EpithelkOrpern  soil  das  Eintreten  der  Erschei- 
nungen  verhindern  kOnnen,  was  yon  anderen  Aatoren  freilich  bestritten 
wird^). 

Wie  welt  die  Apparate  der  Glandulae  thyreoideae  and  parathyreoideae 
zusammen  gehOren  oder  etwas  Getrenntes  darstellen,  l&Bt  sich  heute  noch 
nicht  entscheiden  ^. 

Die  qualtiatlyen  Stornngen  des  Zerfalls  der  Korpersabstanz. 

Wie  bereits  mehrfach  hervorgehoben  werden  mufite,  haben  wir 
schon  auf  physiologischem  Gebiete  nur  geringe  Kenntnisse  iiber 
die  Zwischenstadien,  welclie  die  Korpersubstanzen  durchlaufen,  ehe 
sie  hochoxydiert  in  den  Ausscheidungsprodukten  erscheinen.  Natur- 
gemafi  wissen  wir  auch  iiber  die  krankhaften  Storungen  dieses 
^intermediaren  StoflFwechsels*  nicht  viel,  denn  wenn  irgendwo,  so 
ist  auf  diesem  Gebiete  ein  Fortschreiten  nur  moglich  bei  ein- 
gehender  Kenntnis  der  normalen  Yerhaltnisse. 

Theoretisch  wtirden  sich  die  Darlegungen  so  gestalten  miissen, 

daB   wir  den  Abbau   der  einzelnen  Substanzen    verfolgen.    Doch 

reichen   fiir   die   Durchfiihrung  einer  solchen  Betrachtung  unsere 

Kenntnisse  langst  nicht  aus.   Wohl  konnen  wir  zunachst  iiber  das 

Eiweifi  etwas  sagen  —  also  ausgehen  von  dem,  was  zersetzt  wird. 

Nachher   aber  miissen  wir  in  erster  Linie  die  auftretenden  Stoffe 

besprechen,  weil  nicht  immer  klargestellt  ist,  aus  welchen  Mutter- 

substanzen  sie  stammen. 

Vom  Nahrangseiweifi  wissen  wir  aus  der  Physiologie  mit  Sicherheit, 
daB  sehr  schneli  ein  stickstoffreicher  Eomplex  abgespalten  wird,  der  in 
Ammoniakverblndungen  Qbergeht  Aus  diesen  wird  dnrch  Synthese  Harn- 
stoff  hergestellt  (wohl  in  der  Leber).  Nur  ein  kleiner  Rest  yerl&Bt  den 
KOrper  in  Form  des  Ammoniaks.  Darauf  ist  sp&ter  einzugehen.  Nach 
verbreiteten  Vorstellungen  kommen  von  dem  mit  dem  Harn  aUsgeschiedenen 
Stickstoff  etwa  86  Proz.  auf  den  Harnstoff,  2  bis  5  Proz.  anf  Ammoniak,  die 
ttbrigen  10  Proz.  auf  verschiedenartige  Bestandteile,  die  in  Zukunft  wahr- 
scheinlich  erhebliches  Interesse  fttr  den  Physiologen  wie  Pathologen  ge- 
winnen  werden,  die  wir  vorerst  aber  noch  bei  unserer  Besprechung  aus- 
lassen  dttrfen,  weil  flber  StOrungen  in  der  Entstehung  dieser  KOrper  nichts 
bekannt  ist.  Die  HarnsSiare  wird,  als  in  der  Hauptsacbe  von  den  Nukleinen 
abstammend,  gesondert  besprochen  werden. 


1)  Vassale,  Arch,  italiennes  de  Biol.  43.  S.  177.  —  Dagegen  Pineles,  Zur 
Behandl.  d.  Tetania  mit  Epithelkorperpraparaten.  Arb.  aus  dem  neurol.  Inst. 
Wien  1907.  —  v.  Frakkl-Hochwabt,  Die  Tetanie  der  Erwachsenen.  2.  Aufl. 
Wien  1907. 

2)  Vgl.  Swale- Vincent  u.  Jolly,  Joiirn.  of  physiol.  32.  S.  65  u.  34.  S.  295. 
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Ob  der  Abbau  des  Eiweifies  innerhalb  des  Organismus  iiber 
die  gleichen  Stufen  geht,  wie  seine  Aufspaltung  im  Darm  (Albu- 
mosen,  Peptone,  Aminosauren),  ist  fur  die  Physiologie  zunachst 
noch  nicht  entschieden.  Unter  krankhaften  Verhaltnissen  kommt 
eine  hydrolytische  Aufspaltung  des  EiweiBes  mit  Bildung  von  Al- 
bumosen  und  Aminosauren  sicher  yor  (s.  spater). 

Werden  Organe  entweder  aseptisch  oder  unter  Zusatz  von 
Stoffen,  welche  die  Tatigkeit  der  Bakterien  hemmen,  bei  Korper- 
temperatur  aufbewabrt,  so  wird  ihr  Eiweifi  durch  die  Wirkung  aus 
den  Zellen  stammender  Enzyme  hydrolytisch  gespalten^).  Albu- 
mosen  und  Peptone  hat  man  dabei  nicht  gefunden,  offenbar  des- 
wegen  nicht,  weil  sie  schnell  weiter  gespalten  werden  zu  Amino- 
sauren, basischen  Korpem,  fetten  Sauren,  Schwefelwasserstoff  und 
Kohlenwasserstoffen.  Die  Nukleoalbumine  zerfallen  dabei  in  Ei- 
weilS  uDd  Nukleinsaure;  aus  letzterer  bilden  sich  Phosphorsaure 
und  die  Purinbasen.  Sehr  interessant  ist  es,  dafi  die  Enzyme 
jeder  Zellart  auf  das  Eiweifi  der  betreffenden  Zelle  bei  weitem 
leichter  und  starker  einwirken  als  auf  fremdes  Eiweifi. 

Es  ergibt  sich  also,  dafi  zahlreiche  Arten  von  Zellen  des  tieri- 
schen  Korpers,  nicht  nur  die  Driisen  des  Yerdauungskanals  Enzyme 
enthalten,  die  das  EiweiB  und  seine  Spaltungsprodukte  (Poly- 
peptide) hydrolytisch  zu  spalten  imstande  sind^).  Zu  erortem  ist 
nur  noch,  ob  im  normalen  StofFwechsel  und  unter  krankhaften  Ver- 
haltnissen durch  die  eigenen  Krafte  des  Organismus  die  ge- 
nannten  Arten  von  Zersetzungen  tatsachlich  eingeleitet  werden. 
Tiber  die  Verhaltnisse  der  Norm  zu  reden,  ist  nicht  unsere  direkte 
Aufgabe.  Aber  man  kann  tatsachlich  auch  noch  nichts  Sicheres 
dariiber  sagen.  Denn  daraus,  daB  wir  die  Zwischenprodukte  im 
gesunden  Korper  nnd  seinen  Sekreten  nicht  finden,  darf  nicht  ge- 
schlossen  werden,  dafi  sie  nicht  entstehen:  sie  konnten  ja  eben 
durch  die  Krafte  des  normalen  Organismus  sofort  weiter  zersetzt 
werden.  Dafiir  lafit  sich  vor  allem  als  sehr  gewichtiger  6rund 
anfiihren,  dafi  man  auch  unter  Umstanden,  unter  denen  innerhalb 
des  Korpers  groCe  Mengen  von  Eiweifi  hydrolytisch  gespalten  werden, 
Aminosauren  sich  iiberhaupt  nicht  oder  nur  unregelmafiig  und 
oft  in  relativ  geringen  Mengen  (Phosphorvergiftung,  akute  gelbe 
Leberatrophie)  im  Ham  finden.    Tatsachlich  scheint  im  tierischen 


1)  Vgl.  Salkowski,  Deutsche  Klinik  11.  S.  147. 

2)  Vgl.  Abderhalden,   Ztft.  f.  pbysiol.  Chemie  48.  S.  537.  —  Bergell  u. 
Lewin,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  3. 
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Korper  schnelle  Oxydation  zu  den  Endprodukten  eine  sehr  wichtige 
RoUe  zu  spielen. 

.  Im  Blute   des  gesunden  Menschen  warden  einige  Male  Albu- 
mosen  gefunden*).    Andere  haben  diesen  Befund  nicht  bestatigt^). 

In  krankhaften  Zustanden,  bei  denen  abgestorbene  Zellen  oder 
Fibrin  sich  selbst  iiberlassen  sind,  treten  nun  in  der  Tat  alle  die 
vorher  genannten  Produkte  einer  hydrolytischen  EiweiBspaltung  auf, 
so  in  Abszessen,  bei  Losung  der  Pneumonie^),  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  und  bei  Phosphorvergiftung.  Bei  diesen  Krankheits- 
zustanden  gehen  die  innerhalb  des  Organismus  gebildeten  Albu- 
mosen  und  Peptone  mitunter  auch  in  den  Ham  iiber^).  Stadelmann^) 
gibt  eine  vortreffliche  Ubersicht  iiber  die  Krankheitsprozesse, 
bei  denen  man  Albumosurie  beobachtet.  In  alien  diesen  Zu- 
standen spielen  Mikroorganismen  eine  RoUe.  Man  miiBte  also  zu- 
"nachst  fragen,  ob  nicht  diese  vielleicht  die  bydrolytische  Spaltung 
des  EiweiBmolekiils  hervorrufen.  Das  ist  fiir  eine  Reihe  von  Fallen 
gewifi  moglich,  denn  die  Fahigkeit,  EiweiB  hydrolytisch  zu  spalten, 
kommt  manchen,  wenn  auch  nicht  alien  Mikroorganismen  zu. 
Keinesfalls  aber  ist  diese  Form  der  EiweiBaufspaltung  notwendig  an 
die  Anwesenheit  von  Bakterien  gebunden.  "Wir  wissen  namlich  durch 
F.  MdtjLEr,  daB  das  pneumonische,  bakterienreiche  Exsudat,  so- 
lange  die  Leukozyten  in  ihm  nur  sparlich  vorhanden  sind,  keine 
Neigung  zu  autolytischem  Zerfall  zeigt.  Da  nun  auBerdem  die 
Leukozyten  sowohl  wie  die  Zellen  der  Gewebe  eiweiBspaltende 
Enzyme  enthalten,  und  da  ferner  wie  oben  erwahnt,  autolytische 
Prozesse  ohne  jede  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  vorkommen, 
so  diirften  die  pathologischen  EiweiBspaltungen  mindestens  in  einer 
Reihe  von  Fallen  durch  die  Korperzellen  selbst  eingeleitet  werden. 

Bei  der  Riickbildung  des  puerperalen  Uterus  zerfallen  die 
Muskelfasern  ebenfalls  autolytisch^  und  die  Abbauprodukte  gehen 
in  den  Harn  iiber  7). 

Die  Befunde  bei  den  Erkrankungen  des  Leberparenchyms  sind 

1)  V.  Bergmann  u.  Langstein,  Hofmeisters  Beitrage  6.  S.  27. 

2)  Abderhalden  u.  Oppenheimer,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  43.  S.  155.  — 
MoBAwiTz  u.  Dietschy,  Arch,  f.  exp.  Path.  54.  S.  86. 

3)  F.  MuLLER,  Baseler  naturforschende  Gesellschaft  1901.  Kongr.  f.  innere 
Med.  1902.  S.  192.  —  Simon,  Arch.  f.  klin.  Med.  70.  S.  60A. 

4)  Fur  Pneumonie  s.  Ito,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  29.  —  Fur  die  Phos- 
phorvergiftung findet  sich  die  Literatur  spater. 

5)  Stadelmann,  Untersuchungen  iiber  Peptonurie.   Wiesbaden  1894. 

6)  LANG6TEIN  u.  Neubauer,  MuHch.  med.  Wchs.  1902.    S.  1249. 

7)  Ehrstrom,  Arch.  f.  Gynakologie  63.    S.  695. 
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recht  verschiedene.  In  manchen  Fallen  konnen  alle  Veranderungen 
der  stickstoffhaltigen  Endprodukte  fehlen  —  wahrscheinlich  kommt 
es  auf  die  Ausdehnung  der  Erkrankung  an.  Andererseits  zeigen 
schwere  Falle  die  einschneidendsten  Alterationen.  Seit  Fbebichs' 
beriihmten  Untersuchungen  hat  das  Auftreten  der  Aminosauren 
bei  Lebererkrankungen  die  Aufmerksamkeit  der  Arzte  auf  sich  zu 
Ziehen  nicht  aufgehort.  Man  fiihrte  es  friiher  darauf  zuriick,  daB 
die  erkrankte  Leber  diese  Substanzen  nicht  mehr  in  Harnstoff 
iiberzufiihren  imstande  sei.  In  der  2.  Auflage  dieses  Lehrbuches 
(S.  359)  ist  bereits  auseinandergesetzt,  warum  diese  Anschauung 
wenig  fur  sich  hat  und  das  Auftreten  der  Aminosauren  im  Ham 
viel  wahrscheinlicher  auf  einen  eigentiimlichen  Verfall  der  Driise  — 
eben  auf  eine  Autolyse  zuriickzufuhren  ist. 

Gerade  bei  Phosphorvergiftung  und  akuter  gelber  Leberatrophie 
findet  man  sehr  verschiedenartige  Zersetzungsprodukte  des  EiweiB- 
molekiils:  selten  echtes  Pepton  im  Sinne  von  Kuhne^),  haufiger 
Albumosen'-^),  sowie  Aminosauren:  Leucin,  Tyrosin,  Lysin^),  ferner 
Paraoxyphenylessigsaure,  Oxymandelsaure.  Die  Menge  dieser  Sub- 
stanzen erreicht  sogar  im  Blut  zuweilen  recht  hohe  Werte,  so  hohe, 
daB  die  Korper  nicht  allein  aus  der  Leber  stammen  konnen,  son- 
dem  auch  andern  Geweben  (Muskeln?)  ihren  Ursprung  verdanken 
miissen. 

Seitdem  uns  durch  E.  Fischer  verbesserte  Methoden  zumNach- 
weis  der  Aminosauren  gegeben  wurden^),  hat  man  sich  vielfach 
mit  ihnen  beschaftigt  ^).  Im  Ham  des  gesunden  Menschen  kommen 
bereits  erhebliche  Mengen  von  Aminosauren  vor.  Auch  bei  Krank- 
heitszustanden,  z.  B.  bei  Gicht,  Leukamie  und  Infektionskrank- 
heiten  findet  man  sie,  doch  ohne  daB  bei  ihnen  die  Grenze  der 
Norm  iiberschritten  wiirde. 


1)  Stadelmann,  Untersuchungen  fiber  Peptonurie.  Wiesbaden  1894.  S.  90. 
—  MiuRA,  Virch.  Arch.  101.    S.  317. 

2)  Maixner,  Prager  Vierteljahrschrift  N.  F.  3.  S.  75.  —  v.  Jaksch,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  6,  S.  413.  —  Robitschek,  Deutsche  med.  Wchs.  1893.  Nr.  24. 

3)  Neuberg  u.  Richter,  Deutsche  med.  Wchs.  1904.  Nr.  14.  —  Abder- 
HALDEN  u.  Bergell,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  39.  S.  9.  —  v.  Bergmann,  Hof- 
meisters  Beitrage  6.  S.  40.  —  Wohlgemuth,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  44.  S.  74.  — 
Bergell  u.  Blcmenthal  Char.-Ann.  30.  S.  19. 

4)  Fischer  u.  Bergell,  Ber.  d.  deutschen  chem.  Gesellschaft  35.  (1903.) 
S.  3779. 

5)  Ignatowski,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  42.  S.  371.  —  Gent,  Diss.  StraBburg 
1905.  —  Embden  u.  Reese,  Hofmeisters  Beitr.  7.  S.  411.  —  Plact  u.  Reese, 
Ebenda.  S.  425.  —  Lipstein,  Ebenda.  S.  527. 
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Sebr  erliebliche  Schwankungen  macht  nnter  pathologischen 
Yerhaltnissen  die  Bildung  und  Ausscheidung  des  Ammoniaks.  Wah- 
rend  beim  Gesunden  2  bis  5  Froz.  des  Gesamtstickstoffes  in  dieser 
Form  ausgescbieden  werden^),  finden  wir  bei  Krankheiten  ganz 
andere  Zahlen;  so  verliefien  z.  B.  bei  akuter  Leberatropbie  37  Froz. 
des  gesamten  Stickstoffs  den  Korper  in  Form  von  Ammoniaksalzen. 

Die  erbobte  Ausscbeidung  yon  Ammoniak  bangt  nun  nicbt 
Ton  einer  erbobten  Entstebung  dieses  Korpers  im  Organismus  ab; 
das  kann  man  mit  Sicberbeit  sagen,  denn  die  Zufubr  von  Ammo- 
niaksalzen organiscber  Sauren  steigert  nicbt  oder  nur  ganz  un- 
bedeutend  seine  Ausscbeidung  mit  dem  Ham^).  Ammoniak  ist 
yielmebr  ein  Saureindikator.  Es  dient  dem  Organismus  des  Fleiscb- 
fressers  und  des  Menscben  unter  anderem  dazu,  um  die  so  gefabr- 
licben  Sauren,  welcbe  eingefubrt  werden  oder  im  Getriebe  des 
Stoffwecbsels  entsteben,  zu  neutralisieren  ^).  Dadurcb  erbalt  er  sicb 
sein  zur  Umsetzung  der  Koblensaure  notwendiges  fixes  Alkali 
wenigstens  zum  grofien  Teil.  Eppingee  siebt^)  das  verschiedene  Ver- 
balten  von  Fleisch-  und  Fflanzenfresser  nur  in  der  Art  der  Nab- 
rung  begriindet;  d.  b.  das  zur  Neutralisation  von  Sauren  verwendete 
Ammoniak  stamme  nicbt  aus  dem  fixen  Eiweifibestande,  sondem 
aus  dem  labilen  der  Nabrung. 

Walter  fand  beim  Hand  nach  Zufahr  von  Salzs&are  drei  Yiertel  von 
ihr  im  Ham  dnrch  Ammoniak  gedeckt;  ,,der  Rest  hat  tells  zur  ErhObung  der 
Aziditftt  des  Hams  gedient,  tells  wahrscheinlich  eine  geringe  Entziehung 
fixer  Alkalien  ans  dem  Blute  bewirkt^.  Dementsprechend  war  auch  der 
KohlensiLuregebalt  des  Blutes  um  annSlhernd  10  Volumprozente  vermindert 
Wo,  in  welchen  Organen  die  Neutralisation  stattfindet,  wissen  wir  nicbt. 
Merkwtirdlgerwelse  hat  E&aus  bei  scbwerer  Sfturevergiftung  keine  Ver- 
mehrung  des  Ammoniak  Im  Blut  nachwelsen  kOnnen^)/ 

Demnacb  bedeutet  eine  Yermebrung  des  Ammoniaks  im  Ham 
nicbt  eine  gesteigerte  Bildung  davon  innerbalb   des    Organismus, 


1)  Lit.  bei  v.  Noorden,  Path.  d.  Stoffwecbsels.  8.  63. 

2)  Hallervorden,  Arch.  f.  exp.  Path.  10.  8. 125.  —  Salkowski,  Ztft 
f.  phys.  Chemie  1.  S.  1.  —  J.  Munk,  Ebenda  2.  S.  29.  —  Coranda,  Arch.  f.  exp. 
Pathol.  12.  S.  76.  —  Vgl.  Kumpf,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  509,  Viechows 
Arch.  143.  8.  1  u.  Ztft.  f.  Biol.  34. 

3)  Walter,  Arch.  f.  exp.  Path.  7.  S.  148-  —  Schmiedeberg,  Ebenda  8.  S.  1. 
—  Hallervorden.  Ebenda  S.  59. 

4)  Eppinger,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  3.  S.  530  u.  Wiener  klin.  Wchs.  1906. 
Nt.  5. 

5)  F.  Ejiaus  in  Ergebnissen  der  allgem.  Pathol,  von  Lubarsch  und  Oster- 
tag  1895. 
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sondem  eine  erhohte  Saurebildung.  Die  Sauren  nehmen  es  eben 
vor  der  Harnstoffsynthese  in  Beschlag  and  hindem  sie  auf  diese 
"Weise.  Wir  finden  eine  relative  Vermehrung  des  Ammoniaks 
Bchon  beim  Gesunden  in  dem  MaGe,  wie  die  Yegetabilien  in  der 
Nahrung  zurllcktreten  und  das  Fleisch  vorwiegt.  Kein  Wunder, 
denn  das  Eiweifi  liefert  ja  eine  saure  Asche.  Ferner  immer  im 
Gefolge  Yon  Zerfall  des  Zelleiweifies  —  auch  hier  bilden  sich 
ja  Sauren  der  verschiedensten  Art.  Sehr  haufig  und  stark  ist  die 
Bildung  organischer  Sauren  bei  zahlreichen  Fallen  von  Diabetes  — 
wir  werden  darauf  noch  besonders  eingeben.  Auch  im  Fieber 
wird  eine  abnorme  Sauerung  des  Korpers  als  das  Gewobnliche^ 
angesehen. 

Mancherlei  chronische  Krankheiten  weisen  ebenfalls  eine 
Azidose  auf,  besonders  solche  der  Leber.  Die  Phosphorvergif- 
tung  zeigt  in  der  Kegel  eine  relative  und  absolute  Vermehrung 
des  Ammoniakstoffs;  die  Grofie  der  Steigerung  ist  sehr  verschie- 
den  —  bis  17  Proz.  hat  man  gesehen! 

In  den  meisten  dieser  Falle  ist  also  die  Vermehrung  des  Am- 
moniaks, wie  auch  wir  glauben,  ein  rein  sekundarer,  reparatorischer 
Vorgang.  Primar  ist  das  Vorhandensein  von  Sauren.  Dariiber 
kann  kein  Zweifel  bestehen,  und  wem  solche  auftauchen,  der  er- 
innere  sich,  dalS  starke  Zufuhr  von  Alkali  bei  solchen  Zustanden 
[z.  B.  Diabetes  ^),  Phosphorvergiftung^)]  die  Ausscheidung  des  Am- 
moniaks aufierordentlich  beschrankt. 

Nun  fragt  es  sich,  welcher  Art  sind  diese  Sauren,  wie  und 
wo  entstehen  sie?  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  iiber  die  Ver- 
giftungen,  zunachst  naturlich  liber  die  mit  Mineralsauren.  Denn 
hier  dient  ja  das  Ammoniak  nur  dazu,  um  diese  zu  neutralisieren. 
Doch  erscheinen  auch  bei  der  Phosphorvergiftung  die  Verhaltnisse 
einigermaBen  durchsichtig,  denn  bei  ihr  zerfallen  grofie  Mengen 
von  ZelleiweiB  und,  wie  die  enorme  Steigerung  der  StickstofiFaus- 
scheidung  erweist,  gehen  tief  abgebaute  Zersetzungsprodukte  auch 
in  den  Kreislauf  iiber.  Da  entstehen  Schwefel-  und  Phosphorsaure 
in  erheblichen  Quantitaten,  dazu  kommen  Fleischmilchsaure  und 
aromatische  Oxysauren.  Munzer  hat  berechnet,  dafi  diese  Sauren 
voUig  geniigen,  um  die  Quantitat  des  ausgeschiedenen  Ammoniaks 
zu  erklaren. 

1)  Hallervorden,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  12.  S.  237.  —  Rumpp,  Virchows 
Arch.  143.  S.  1. 

2)  Wolfe,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  8. 138. 

3)  Munzer,  Eulenburgs  med.  Jahrbucher  III.  S.  5S7. 
Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  29 
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Sehr  viel  verwickelter  liegen  die  Verhaltnisse  bei  den  librigen 
Zustanden.  Yiele  yon  ihnen  zeigen  ja  gleichzeitig  einen  abnormen 
EiweiOzerfall  und  dann  sind  natiirlich  wiederom  die  Mineralsauren 
von  Bedeutung,  aber  deren  Menge  ist  viel  zu  gering,  um  das  Ammo- 
niak  zu  decken.  Es  macht  sich  also  die  Annahme  der  Entstehnog 
organischer  S&nren  notwendig.  Kbaus  ^)  erortert  in  einem  hochst 
interessanten  Aufsatz  diese  Verhaltnisse:  iiberall  besteht  in  den 
Geweben  die  Tendenz  zur  Entstebung  von  sauren  Produkten: 
Kohlensaure,  Karbaminsaure  und  anderen  Substanzen.  Kohlen- 
und  Karbaminsaure  kommen  fiir  unsere  Erorterung  nicht  in  Be- 
tracht,  denn  jene  wird  andauemd  durch  die  Lunge  fortgenommen 
und  diese  stets  in  Hamstoff  umgewandelt.  Uns  interessiert  die 
Frage:  Wie  kann  es  im  kranken  Organismus  zur  Bildung  von 
Sauren  kommen,  die  dem  Gesunden  fehlen?  Welcbe  sauer  reagie- 
renden,  durch  Ammoniak  (und  Natron)  neutralisierten  Korper  hat 
man  denn  im  Ham  bisher  gefunden?  Das  ist  natiirlich  die  erste 
Frage.  Unsere  Kenntnisse  sind  gering,  sie  beschranken  sich  fast 
ausschliefilich  auf  fette  Sauren,  in  erster  Linie  Betaoxjbutter- 
saure  und  Azetessigsaure. 

MerkwQrdigerweise  wird  Fleischmilchsanre  vcrh&ltnism&fiig  recht 
selten  im  Ham  voq  Kranken  gefunden.  Sie  entsteht  zweifellos  bei  der 
T&tigkeit  des  Maskels,  wird  aber  in  der  Kegel  sofort  welter  oxydiert  and 
geht  deswegen  nicht  in  Kreislanf  and  Ham  tlber.  Nach  Hopp£-Seylebs 
and  seiner  SchQler  Ansicht  ist  Milchsaureausscheidang  ein  Prodakt  der 
mit  Saaerstoffmangel  verbundenen  StoffwechselstOrungen,  jedenfalis  ist  sie 
am  Tier  darch  zahlreiche  Eingrife  zu  erzeugen^,  deren  Oemeinsames  in 
Verftnderangen  der  inneren  Atmung  liegt.  Die  verbreitetste  Yorstellang 
leitet  sie  aus  dem  Eiweifi  ab,  and  uns  mOchte  das  auch  durchaas  als  das 
Wahrscheinlichste  erscheinen,  indessen  stimmen  wir  F.  B^baus^)  darin  veil- 
kommen  bei,  dafi  gerade  gegenwartig  sehr  schwierig  zu  entscheiden  ist, 
wieweit  Eiweifi,  wieweit  Kohlehydrate  in  Betracht  kommen.  Denn  man 
bat  die  nahen  Beziehungen  dieser  beiden  KOrper  doch  mehr  and  mehr 
kennen  gelernt.  Am  kranken  Menschen  wurde  die  Ausscheidung  von 
Milchsaure  bisher  beobachtet  bei  Phosphorvergif tung  ^),  Trichinose  *),  perni- 


1)  F.  Kraus  1.  c. 

2)  Hoppe-Seyler,  Virchow- Festschrift.  —  Araki,  Ztft.  f.  phys,  Chemie  15. 
S.  335  u.  546.  —  Zillessen,  Ebenda  15.  S.  387,  —  Saito  u.  Katsuyama,  Ztft. 
f.  phys.  Chemie  32,  S.  214. 

3)  F.  Kbaus  1,  c. 

4)  ScHULTZEN  u.  RiEss,  Charit^-AuDalen  1869.  —  v.  Noobden,  Stoffwechsel- 
pathologic.  1.  Aufl,  S.  294.  —  Mandel  u.  Lusk,  Americ.  Journ.  of  physiol.  16. 
S.  129. 

5)  WiEBEL,  Ber,  d.  d.  chem.  Gesellschaft  1871.  S.  139. 
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ziOser  Anftmie^),  schweren  Herzkranken  2),  akater  gelber  Leberatrophie, 
Typhus^).  Wenn  man  dazu  bedenkt,  dafi  am  Tier  auch  bei  Arsenikver- 
giftung  Milchsfture  entstebt*),  so  ergibt  sich  eine  bunte  Reihe  der  ver- 
schiedenartigsten  Zustiinde.  Keiner  von  ihnen,  anfier  vielleicht  die  akute 
Leberatrophie  nnd  Phosphorvergiftung,  zeigt  die  Ansscheidung  von  Milch- 
s&ure  annahernd  regelm&fiig.  Wie  and  wann  der  Kdrper  bei  diesen  Erank- 
heiten  in  Stoffwechsel  auftritt,  ist  vorerst  noch  nicht  za  sagen.  Sauer- 
stoffmangel  liegt  jedenfalls  nicht  bei  alien  vor.  In  einem  Teil  der  Fftlle 
ist  die  Leber  schwer  erkrankt,  and  das  kdnnte  za  Hypothesen  besonderer 
Art  Veranlassang  geben.    Wir  werden  darauf  bald  einzagehen  haben. 

RuMPF  hat  in  einem  schweren  Falle  von  Diabetes  mellitas  Athyliden- 
milchsaare  beobachtet.  Aach  Propian-  and  Essigs&are  gehen  za- 
weilen  in  den  Harn  Qber. 

Das  grofite  Interesse  kniipft  sich  aber  zweif alios  an  die  Beta- 
oxybattersaure,  denn  dieser  Korper  tritt  bei  Storungen  des 
Stoffwechsels  sehr  haufig  and  zuveeilen  in  enormer  Menge  auf. 
Durch  Oxydation  geht  aus  Oxybuttersaure  Azetessigsaare  hervor, 
aus  dieser  entsteht  Azeton.  Allerdings  ist  es  hochst  zweifelhaft, 
ob  sich  Azeton  bereits  innerhalb  der  Organismus  bildet  Wahr- 
scheinlich  entsteht  es  erst  in  den  Ausscheidungsorganen,  in  Langen 
and  Nieren  so  wie  im  Harn  nach  seiner  Absonderung  in  den  Nieren. 
Von  dem  reichlichen  Gehalt  der  Atemluft  und  des  Hams  an  Aze- 
ton riihrt  der  bekannte  obstartige  Geruch  der  meisten  Kranken 
her,  bei  denen  iiberhaupt  eine  Ausscheidung  von  Azetonkorpem  ^) 
besteht.  Einem  Vorschlag  Naunyns  entsprechend  bezeichnen  wir  den 
der  Bildung  dieser  Stoffe  zugrunde  liegendenZustandals  „ Acidosis". 

Am  Gesunden  werden  diese  „  Azetonkorper"  ^)  zu  Kohlensaare 
und  Wasser  zersetzt,  nur  kleine  Spuren  von  Azeton  entgehen 
der  Oxydation  und  finden  sich  auch  im  normalen  Ham.  AUe 
drei  treten  aber  reichlich  bei  zahlreichen  Storungen  des  Stoff- 
wechsels  auf^):    im  Hunger^),  bei  vielen  Fallen  von  Diabetes"'), 

1)  V.  NooRDEN,  Path.  d.  Stoffwechsels.   1.  Aufl.   S.  337. 

2)  Ibisawa,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  17.  S.  340.  —  v.  Noorden,  Stoffwechsel. 
S.  317. 

3)  V.  NooEDEN,  Path.  d.  Stoffwechsels.  S.  220. 

4)  H.  Meyeb,  Arch.  f.  exp.  Path.  17.   8.  304. 

5)  tJber  dieselben  s.  Waldvogel,  Die  AzetonkSrper,  Stuttgart  1903.  — 
Satta,  Hofmeisters  Beitr.  6.  S.  1  u.  376.  —  Magnus-Levy,  Arch.  f.  exp.  Path.  42. 
S.  149  u.  45.  8.  389.  —  Zusammenfassende  Cbersichten :  Baer,  Therapeut. 
Mooatshefte  1908.  —  Blum,  Medizio.  Klinik  1908,  Nr.  44.  —  Namentlich  die  aus- 
gezeichnete  Abhandlung  von  Magnus-Levy,  Ergebnisse  d.  innern  Mediz.  1.  S.  352. 

6)  z.  B.  Lehmann,  F.  MiJLLER  u.  a.,  Virchows  Arch.  131.  Suppl.  —  Kulz, 
Ztft.  f.  Biol.  23.   S.  329. 

7)  Stadelmann,  Arch.  f.  exp,  Path.  17.  S.  419.  —  Minkowski,  Ebenda  18. 
8.  35.  —  Kf^LZ,  Ztft.  f.  Biol.  20.    S.  165. 
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Piebemden  *),  Karzinomkranken  ^).  Auch  die  durch  Phloridizinyer- 
gifbung  ^)  oder  Pankreasexstirpation  ^)  diabetisch  gemachten  Hunde 
konnen  Ozybuttersaure  ausscheiden.  Dazu  kommen  noch  Kranke, 
bei  denen  diese  Korper  oder  aach  nur  einer  yon  ihnen  unabhangig 
Yon  einerbestimmtzucharakterisierendenErkrankungauftritt^).  Hier- 
bei  scheint  vielleicht  zuweilen  die  Resorption  giftiger  Substanzen  aus 
dem  Darmkanal  eine  groISe  RoUe  zu  spielen.  Frtiher  war  man 
geneigt,  die  Entstehung  der  Azetonkorper  Uberhaupt  ganz  wesent- 
lich  in  den  Darmkanal  zu  yerlegen.  Davon  kann  jetzt  sicher  keine 
Rede  mehr  sein:  zweifellos  sind  die  Azetonkorper  ein  Produkt  des 
intermediaren  Stoffwechsels. 

Bei  alien  diesen  Zustanden  begegnen  wir  der  Ozybuttersaure 
und  ihren  Abkommlingen  durchaus  nicht  in  alien  Fallen,  sondem 
es  miissen  besondere  Bedingungen  erfiillt  sein.  Im  Mittelpunkt 
steht  jedenfalls  die  Kohlehydratkarenz,  sei  es,  daB  der  Organis* 
mus  Kohlehydrate  nicbt  zugefiihrt  erhalt  wie  beim  Hunger,  oder 
sie  nicht  ausnutzen  kann  wie  bei  Diabetes.  Die  Ausscheidung 
der  Azidosekorper  im  Hunger  tritt  bei  verschiedenartigen  Organis- 
men  verschieden  leicht  ein,  Leicht  bei  Menschen  und  Affen^, 
recht  schwer  beim  Hunde.  Sowohl  die  Darreichung  von  Kohle- 
hydraten  als  auch  die  sehr  groISen  Eiweilimengen  bringt  die  Hunger- 
azidose  sofort  zum  Schwinden.  Im  letzteren  Falle  sieht  man  das 
Wirksame  in  dem  aus  dem  Eiweifi  sich  bildenden  Zucker.  Das 
laGt  sich  also  jetzt  mit  voUer  Sicherheit  sagen,  daB  Kohlehydrat- 
karenz  fur  die  Entstehung  der  Azidose  eine  RoUe  spielt.  Aber 
ebenso  gewiB  ist  sie  nicht  das  einzige  maBgebende  Moment.  Yiel* 
mehr  schieben  sich  oft  unbekannte  Zwischenglieder  ein,  und  in 
manchen  Fallen  laBt  sich  ein  Defekt  in  der  Ausniitzung  der  Kohle- 
hydrate  uberhaupt  nicht  nachweisen,  sondern  der  springende  Punkt, 
auf  den  es  ankommt,  bleibt  dunkel. 

Es  gibt  keinen  Zustand,  bei  dem  der  Umfang  von  Bildung 
und  Ausscheidung  der  Azetonkorper  eine  solche  Hohe  erreichen 
kann  wie  der  Diabetes  mellitus.  Deswegen  stammen  auch  die  meisten 

1)  y.  Jaksch,  Acetonurle  u.  Diaceturie.  Berlin  1885.  Daselbst  zahlreiche 
BeobachtuDgen  fiber  alle  diese  Zustande.  —  Kulz  1.  c.  —  v.  Noorden,  Stoflf- 
wechselpathol.  S.  219.  —  v.  Engel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.   S.  514. 

2)  G.  Klemperer,  Berl.  klin.  Wche.  1889.    Nr.  40. 

3)  V.  Mering,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.   S.  431. 

4)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Path,  31.  S.  85. 

5)  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  10.  S.  361.  —  Lokenz,  Ztft.  f.  klin.  Med.  19. 
S.  18.  —  Kraus,  Ergebnisse  d.  allgem.  Pathologie  1895.  S.  617. 

6)  Baer,  Arch.  f.  exp.  Path.  54.   S.  153. 


Die  EntstehuDg  organiBcher  SaureD.  453 

BeobachtnDgen  iiber  die  in  Betracht  kommenden  Yorgange  von 
Tieren  mitexperimentellem  Diabetes  oder  von  diabetischen  Menschen 
her.  Haufig  und  stark  findet  sich  Acidosis  bei  Fhloridzindiabetes  ^), 
entschieden  seltener  nach  Pankreasexstirpation^).  Beim  menschlichen 
Diabetes  ist  sie  manchmal  vorhanden,  manchmal  fehlt  sie.  Im 
allgemeinen  beobachtet  man  sie  am  haufigsten  in  den  schweren  Fallen, 
d.  h.  in  denen  mit  niedrigem  Assimilationsvermogen.  Der  Uber- 
gang  von  gemischter  zu  strenger  Fleiscbkost  begunstigt  ihr  Auf- 
treten,  ruft  es  erst  hervor  oder  verstarkt  sie.  Also  auch  fiir  die 
diabetiscbe  Acidosis  ist  die  Beeintrachtigung  des  Kohlehjdratge- 
setzes  im  intermediaren  Sto£Ewechsel  sicher  von  genetischer  Bedeutung. 
Nur  ist  die  fur  die  diabetiscbe  Acidosis  keinesfalls  des  ausschlag- 
gebende  Moment.  Auch  der  EiweiBzerfall  ist  es  nicht,  denn 
Wbintbaui)  hat  Acidosis  bei  StickstofiEgleichgewicht,  ja  bei  Stick- 
stoffansatz  gefunden^. 

Also  man  weiB  nicht,  was  eigentlich  die  Yeranlassung  gibt 
zu  der  so  reichlichen  Bildung  von  Azetonkorpem  beim  mensch- 
lichen Diabetes.  Auch  in  schweren  Fallen  kann  sie  fehlen,  in 
anderen  ist  sie  da. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  einen  abnormen  Verlauf 
intermediarer  Vorgange  im  Protoplasma  bestimmter  Zellen  (der 
Leber?),  wenn  diese  zusammentreffen  mit  einer  Storung  der  Zucker- 
ausnutzung  einerseits,  einem  reichlichen  Fettverbrauch  andererseits. 
Letzteres  ist  nicht  bewiesen,  aber  nach  der  ganzen  Art  der  Um- 
stande  wahrscheinlich. 

Aus  welchen  StofiFen  des  Protoplasma  die  Betaoxybuttersaure 
und  Azetessigsaure  vorwiegend  entstehen,  ist  noch  nicht  endgiiltig 
entschieden.  Wahrend  man  friiher  sein  Augenmerk  hauptsachlich 
auf  die  Kohlehydrate  richtete,  denkt  man  jetzt  an  EiweiBkorper 
und  Fette.  Aus  beiden  Arten  von  Substanzen  konnen  die  Azeton- 
korper  entstehen  und  sicher  kommen  beide  auch  als  ihre  Quelle 
in  Betracht*).  Magnus- Levy  hat  das  in  einer  sehr  interessanten 
Darlegung  schon  rechnerisch  erwiesen  *).  Wenigstens  lieB  sich  dar- 
tun,  daB  in  Fallen  maximaler  Bildung  von  Oxybuttersaure  die  aus- 


1)  Geelmuyden,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  26.   8  381.  —  Baer,  Arch.  f.  exp. 
Path.  51.    S.  271. 

2)  Allard,  Arch.  f.  exp.  Path.  59.   S.  388. 

3)  Weintbaud,  Arch.  f.  exp.  Path.  34.   8.  169. 

4)  Literatur  z.  B.  bei  Magnus-Levy,  Ergebnisse  d.  inneren  Medizin  1.  8. 372. 

5)  Ergebnisse  8.  384. 
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geschiedenen  Stickstoffwerte  nicht  entfemt  ausreichten,  um  nur  das 
EiweiB  als  Muttersubstanz  anzufdhren. 

Sowohl  mittels  Durchleitung  von  Hundelebem^)  als  auch  durch 
Verfutterung  von  Substanzen  an  Ejanke  mit  schwerem  Diabetes*^ 
wurden  in  letzter  Zeit  unsere  Kenntnisse  nber  die  Stoffe,  aus  denen 
Azidosekorper  entstehen  konnen,  wesentlicb  vermehrt.  Dadurch 
da6  der  Abbau  sowohl  von  Eiweifispaltangsprodukten  als  anch  von 
Fettsauren  unter  gewissen  Verhaltnissen  —  ob  auch  normalerweise, 
wissen  wir  nicht  —  liber  die  OxybuttersSlure  geht,  stellt  dieser 
Korper  sozusagen  ein  Bindeglied  dar,  indem  sich  die  Zersetz- 
ungsprodukte  zweier  Hauptnahrungsbestandteile  beruhren  und  in- 
einandergehen.  Es  ist  dies  um  so  interessanter,  als  ein  ganz  ahnlicher 
Beriihrungspunkt  ftir  die  Kohlehydrate  und  die  EiweiBkorper  in 
der  nachstniederen  Oxysaure,  der  Milchsaure,  gegeben  ist.  Von 
Aminosauren  bilden  Leucin,  Tyrosin  und  Phenylalanin  Oxybutter- 
saure,  von  Fettsauren,  Buttersaiire,  Kaprinsaure  und  deren  hohere 
Homologen  mit  gerader  Kohlenstoffzahl,  wahrend  Sauren  mit  un- 
gerader  C-Zahl  oder  mit  weniger  als  4  C-Atomen  nicht  das  Auftreten 
von  Buttersaure  hervorrufen.  Fettsauren  mit  verzweigter  Kohlen- 
stoffkette  konnen  dann  Oxy buttersaure  bilden,  wenn  sie  eine  gerade 
Kohlenstoffkette  von  mindestens  4  C-Atomen  haben.  Auf  weitere 
Einzelheiten,  sowie  speziell  auf  die  Formbeziehungen  der  oxybutter- 
saure  bildenden  aliphatischen  Aminosauren  zu  den  einfachen  Fett- 
sauren kann  hier  nicht  eingegangen  werden.  AUe  diese  Befunde 
bieten  theoretisch  ein  grofies  Interesse.  Erwahnt  sei  hier  nur  noch 
die  Tatsache,  dafi  auBer  anderen  z.  B.  in  Zucker  iibergehenden 
StoflFen  auch  manche  aliphatische  Fettsauren  die  Bildung  von  Oxy- 
buttersaure  stark  hemmen.  Unter  diesen  hat  die  Glutarsaure  ein 
besonderes  Interesse  (Baeb  und  Blum  3),  weil  ihre  Darreichung 
bei  phloridzinierten  Hunden  (und  auch  bei  schwer  diabetischen 
Menschen)  gleichzeitig  mit  der  Hemmung  der  Azidose  auch  die 
Bildung  des  aus  dem  EiweiB  entstehenden  Zuckers  stark  —  manch- 
mal  bis  zum  Verschwinden  einschrankt. 

Es  wurde  vorhin  schon  erwahnt,  daB  der  normale  Organismus 


1)  Embden  u.  Almagia,  Hofmeistera  Beitr,  6.  S.  44.  —  Embden  u.  Kalberlah, 
Ebenda  8.   S.  120.  —  Embden,  Salomon,  Schmidt,  Ebenda  8.  S.  129. 

2)  ScHWARz,  Arch.  f.  klin.  Med.  76.  S.  233.  —  A.  Loeb,  Ztrbl.  f.  Phys.  u. 
Path,  des  Stoffwechsels  3.  S.  198.  —  Baer  u.  Blum,  Arch.  f.  exp.  Path. 
55.  S.  89;  50.  S.  92;  59.  S.  321.  —  Borchardt  u.  Lange,  Hofineisters  Beitrage 
9.   S.  116. 

3)  Baeb  u.  Blum,  Hofmeisters  Beitrage  10.   S.  80  u.  11.   S.  101. 
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nicht  unbetrachtliche  Mengen  yon  Oxybuttersaure  und  Azetessig- 
saure  zu  zerstoren  imstande  ist,  wahrend  der  Korper  des  Diabe* 
tischen  das  nicht  tut.  Die  Zersetzung  der  Substanzen  kann 
unzweifelhaft  in  der  Leber  erfolgen^). 

Fiir  das  Auftreten  der  Azidosekorper  im  Diabetes  wiirde  also 
jedenfalls  eine  mangelhafte  Zerstorung  in  Betracht  kommen.  Sehr 
wichtig  ist  die  Frage  ob  auch  eine  ubermafiige  Bildung  heranzu- 
Ziehen  ist.  Yon  grofier  Bedeutung  ist  diese  Frage  deswegen,  weil 
sie  identisch  ist  mit  der  anderen:  geht  die  Zersetzung  der  hoheren 
Fettsauren  schon  in  der  Norm  iiber  die  Oxybuttersaure?  Wie 
Magnus -Levy  sehr  rich  tig  hervorhebt,  laBt  sich  Embbens  Befund 
der  Azetessigsaurebildung  in  der  normalen  Leber  entschieden  zu- 
gunsten  dieser  Annahme  verwerten.  Rechnerisch  kann  die  Mog* 
lichkeit,  dafi  alles  Fett  und  Spaltungsprodukte  des  Eiweifies  in 
Oxybuttersaure  iibergehen,  zugegeben  werden.  Da  der  gesunde 
Korper  groISe  Mengen  von  Oxybutter-  und  Azetessigsaure  ohne 
Schwierigkeiten  zersetzt,  so  wiirde  auch  von  dieser  Seite  kein 
Hindernis  im  Wege  stehen.  Aber  erwiesen  ist  eine  standige 
Bildung  von  Oxybuttersaure  im  lebenden  Organismus  nicht  und 
einzelne  Erfahrungen  sprechen  gegen  sie  als  obligates  Intermediar- 
produkt^).  Sie  zeigen  vielmehr,  dafi  die  Menge  gebildeter  Oxy- 
buttersaure wachst  mit  dem  Grade  der  Acidosis,  d.  h.  mit  der  Starke 
der  StofiFwechselstorung. 

Da  im  Gefolge  der  Ausscheidung  von  Azetonkorpem  sich  nicht 
selten  schwere  AUgemeinerscheinungen  einstellen,  die  denen  einer 
Intoxikation  gleichen,  so  nahm  man  anfangs  eine  spezifische  Gift- 
wirkung  der  Azetonkorper  3)  an.  Jetzt  weiB  man,  dafi  die  Oxy- 
butter- und  Azetessigsaure  fiir  den  Organismus  wesentlich  nur  als 
Sauren  in  Betracht  kommen,  und  vielleicht  kann  diesen  die  Er- 
zeugung  von  Nierenlasionen  zur  Last  gelegt  werden.  Das  Azeton 
wirkt  in  groBen  Gaben  ahnlich  wie  die  Stoflfe  der  Alkoholgruppe, 
d.  h.  es  erzeugt  einen  Rausch.  Fiir  den  Organismns  diirfte  das 
kaum  in  Betracht  kommen,  da  ja  in  ihm  Azeton  wahrscheinlich 
iiberhaupt  nicht  vorhanden  ist. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  das  Auftreten  der  Sauren 
im  Stoffwechsel?  Unter  alien. Umstanden  zeigt  es  eine  betracht- 
liche  Stoning   der  Vorgange   des   intermediaren  Stoffwechsels   an. 

1)  Embden  u.  Michaud,  Hofmeisters  Beitrage  11.  S.  332  u.  Biochem.  Ztft. 
11.   S.  262. 

2)  Baeb  u.  Blum,  Arch.  f.  exp.  Path.  59.   S.  321. 

3)  Zusammenfassendes  bei  Waldvo3el  1.  c.  B.  253. 
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Weiter  entfiihren  die  Sauren  dem  Organismus  immer  basisch 
wirkende  Stoffe.  Deswegen  kann  man  von  einer  wirklichen  S^lore- 
vergiftung  reden:  das  Krankheitsbild  der  ^Acidosis*'  fest  urn- 
schrieben  und  begriindet  zu  baben,  ist  Naunyns  und  seiner  Schiller 
groBes  Verdienst. 

Die  Frage  der  Saurevergiftung  bat  deswegen  erheblicbes 
Interesse,  weil  bei  mancben  der  mit  Oxybuttersaoreaasscbeidung 
einbergehenden  Prozesse,  vor  allem  bei  Diabetes,  zuweilen  aucb 
bei  Karzinom  und  intestinalen  Dyspepsien  merkwiirdige  Zustande 
mit  scbweren  Nervenerscbeinungen  vorkommen,  die  durchaus  den 
Eindruck  einer  Intoxikation  macben:  das  Coma  diabeticum^), 
carcinomatosum^)  und  das  enterogene  Koma^).  Die  Kxanken 
werden  benommen  und  scblafrig,  nicbt  selten  aucb  erregt,  ibre 
Temperatur  sinkt,  die  Atmung  vertieft  sicb,  wird  „grolJ**  und  aucb 
frequenter,  die  Herztatigkeit  bescbleunigt  sicb  immer. 

Das  diabetiscbe  Koma  stellt  sicb  meistens  ohne  bekannten 
Grund  ein,  docb  scbeint  zuweilen  eine  allzu  rigorose  Fleischfettdiat 
Ton  Bedeutung  zu  sein,  und  ebenso  wie  anderen  ist  aucb  uns  auf- 
gefallen,  daB  gar  nicbt  selten  dyspeptiscbe  Storungen  den  Vor- 
gang  einleiten^).  Sicher  erinnem  die  Symptome  in  mebr  als  einer 
Beziebung  an  die  Yon  Walter  fiir  das  Tier  bescbriebenen  Erscbei- 
nungen  der  Saurevergiftung,  sicber  treten  bei  keinem  anderen  Zu- 
stande so  groBe  Mengen  yon  Oxybuttersaure  in  den  Ham,  wie 
besonders  im  Beginn  des  Koma,  sicber  ist  aucb  der  Koblensaure- 
gebalt  des  Blutes  im  diabetiscben  Koma  in  der  Regel  wesentlicb 
vermindert  gefunden  worden^). 

Wenn  man  einzelne  Male  bei  scbweren  Zustanden,  die  sicb  im 
Gefolge  des  Diabetes  entwickeln  konnen  jede  erbobte  Ausscbeidung 
von  Sauren  vermiBt  bat^),   so  ist  zu  beriicksicbtigen ,   daB   solcbe 


1)  tJber  Coma  diabeticum  b.  Kussmaul,  Arch.  f.  klin.  Med.  14.  S.  1.  — 
Frerichs,  Der  Diabetes  u.  Ztft.  f.  klin.  Med.  6.  8. 1.  —  Stadelmakn,  Arch.  f. 
exp.  Path.  17.  S.  419.  —  Minkowski,  Ebenda  18.  S.  43.  —  Stadelmann,  Arch, 
f.  klin.  Med.  Med.  37.   S.  580.  —  Naunyn,  Diabetes  S.  288. 

2)  Klempeber,  Berl.  klin.  Wchs.  1889.  Nr.  40. 

3)  F.  Kraus,  Ergebnisse  d.  allgem.  Pathol.  1905.  8.  618.  Daselbst  eigene 
Beobachtungen  u.  Literatur.  —  s.  femer  Biess,  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  Snppl. 
S.  34.  —  LiTTEN,  Ebenda  8.  81.  —  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  8.  235. 

4)  Vgl.  Kraus,  Ergebnisse  usw.  8.  617. 

5)  z.  B.  Minkowski,  Mitteilungen  aus  der  Konigsberger  Klinik.  1888. 
S.  174.  —  Kraus,  Ztft.  f.  Heilkunde  10.  8.  106.  —  Ders.,  Ergebnisse  usw.  8.  615. 

6)  LtpiNE,  R<57ue  de  m^decine   7.   8.  224.   —   Kraus,  Ztft.  f.  Heilknnde 
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Falle  im  ganzen  auSerordentlich  selten  sind  gegentiber  der  groGen 
Mehrzahl,  in  denen  das  Koma  das  schliefiliche  Ende  einer  schweren 
Sanrevergiftang  (Acidosis)  darstellt^.  Yor  allem  aber  gehort 
nicht  allesy  was  sich  im  Verlaufe  eines  Diabetes  an  schweren  All- 
gemeinerscheinungen  entwickelt,  zum  eigentlichen  diabetischen  Koma. 
Yielmehr  kennt  man  manche  Zustande  ganz  anderen  Ursprungs; 
ich  erinnere  z.  B.  an  die  Kreislaufschwache  (vergl.  dariiber  die 
klassischen  Beschreibungen  von  Faebichs  in  seinem  Buche  liber 
den  Diabetes).  Nach  den  ilberaus  eingehenden  und  wichtigen 
Beobachtangen  von  Magnus-Lbvt  2)  aus  der  NAumrNschen  Klinik 
darf  man  jetzt  wohl  mit  Sicherheit  sagen,  daB  die  urspriingliche 
SxADKLMANNsche  Yorstellung,  das  diabetische  Koma  sei  eine  Saure- 
vergiftung,  das  Richtige  trifft.  Dem  Koma  geht  eine  Erhohung 
der  Saurebildung  voraus  nnd  es  konnen  dabei,  wenn  geniigend  viel 
Alkali  znr  Yerfiigung  steht,  also  namentlich  nach  Darreichnng 
Yon  Soda  auch  im  Ham  grofie  Mengen  der  Saore  auftreten.  Nicht 
selten  aber  halt  gerade  im  Koma  die  Ansscheidung  nicht  entfemt 
der  Bildung  der  Saure  entsprechend  Schritt.  Dann  bleiben  in 
den  Organen  Mengen  dayon  znriick,  die  nach  sorgfaltiger  Berech- 
nung  fiir  die  Erzengnng  einer  Saureintoxikation  YoUkommen  aus- 
reichen. 

Zuweilen  hat  man  nach  energischer  Behandlung  eines  solchen 
Saorekomas  mit  Soda  die  Symptome  desselben  ganz  oder  wenigstens 
teilweise  zurilckgehen  sehen^)  —  ich  kenne  selbst  solche  Falle. 
Dafi  bei  bestehender  Acidosis  der  Eintritt  des  Komas  durch 
ausreichende  Darreichung  Yon  Alkali  haufig  Yermieden  werden 
kann,  ist  ein  glanzendes  Ergebnis  der  Forschungen  aus  Nauntks 
Klinik. 

Die  Yorher  angefiihrten  Beobachtangen  von  schweren  nervosen 
Erscheinungen  ohne  Saureintoxikation  diirfen  nach  dem  mafigeben- 
den  Urteile  Naunyns  darauf  zuruckzufuhren  sein,  daB  die  charakteri- 
stische  Erregung  Yon  Himzellen  speziell  in  der  Gegend  des  Atem- 
zentrums  nicht  nur  durch  Alkaliarmut  zustande  kommt.  Wie  be- 
kannt,  wirkt  Sauerstoffmangel  in  ganz  ahnlicher  Weise.  Unbekannte 
Gifte  tun   dies   ebenfalls.    Und   femer  ist  das  diabetische  Koma 


10.  S.  106.  —  Rdmpf,  Berl.  kh'n.  Wchs.  1895.  Nr.  31/32.  —  Leva,  Arch.  f.  klin. 
Med.  48.  S.  192. 

1)  Naunyn,  Diabetes  S.  288. 

2)  Magnus-Levy,  Arch.  f.  exp.  Path.  42.  S.  149.  Ebenda  45.  S.  389. 

3)  Vgl.  Stadelmann,  Arch.   f.  klin.  Med.  38.  S.  302.   —  Luthje,    Ztft.  f. 
klin.  Med.  43.  S.  225.  —  8.  Weber,  Ztft.  f.  diatet.  Therapie  3.  Heft  1. 
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moglicherweise  insofern  ein  nicht  voUig  einheitlicher  Vorgang,  als 
doch  verschiedenartige  Symptome  durch  yerschiedene  an  der  Ent- 
stehung  des  Symptomkomplexes  beteiligte  Substanzen  hervorgerufen 
werden  konnen.  Ich  mochte  mich  diesem  Gedanken  um  so  weniger 
yerschliefien,  als  die  grofie  Yariabilitat  des  uramiscben  Zastands 
§,hnliche  Yorstellungen  nahe  legt.  Die  klinischen  Darstellungen 
YOnFBEBiGHS  und  Naunyk  T^eisen  auGerdem  liberzeugend  aufsympto- 
matiscbe  Yerschiedenbeiten  eines  schweren  Endstadiums  bei  Dia- 
betes bin. 

Ob  der  Acidosis  nocb  weitere  SchadiguDgen  zur  Last  zu  legen 
sind,  laOt  sich  vorerst  nocb  nicht  sicber  sagen  —  moglicherweise 
aber  wird  die  Muskel-  und  zuweilen  die  Herztatigkeit  angiinstig 
durch  sie  beeinflufit. 

Der  nicht  zur  Neutralisation  von  Sauren  verwandte  Teil  des 
Ammoniaks  verlafit  den  Korper  als  Hamstoff.  Auf  die  Entstehungs- 
weise  dieses  wichtigen  Endprodukts  haben  wir  hier  nicht  einzu- 
gehen  ^)  —  sowohl  direkte  Oxydation  kommt  in  Betracht  als  auch 
eine  Art  von  Anhydritbildung  aus  kohlensaurem  Ammoniak  oder 
eine  Synthese. 

Haben  wir  aber  mancherlei  Grunde,  Ammoniaksalze  als  eine 
Yorstufe  des  Harnstoffs  anzusehen  und  vermag  tatsachlich  im  Yer* 
such  die  Leber  aus  solchen  Hamstoff  herzustellen,  dann  liegt 
naturlich  die  Annahme  sebr  nahe,  dafi  auch  im  normalen  Stoff- 
wechsel  die  Leber  ihr  zustromende  Ammoniaksalze  in  Hamstoff 
iiberfiihrt  2).  Diese  Yorstellung  wird  auf  das  wirksamste  gestiitzt 
durch  die  am  Yogel  gewonnenen  Erfahrungen  Minkowskis  ^). 

Damit  ist  nicht  entfernt  eine  direkte  oxydative  Entstehung 
Yon  Harnstoff  wahrend  des  Lebens  ausgeschlossen.  Ebensowenig 
wie  man  etwa  jetzt  schon  behaupten  konne:  Hamstoff  entstehe 
lediglich  in  der  Leber  ^).  Die  ganze  Frage  schwankt  nocb  hin  und 
her  —  ist  doch  nicht  einmal  die  hamstoffbildende  Funktion  der 
Leber  allgemein  anerkannt*)! 

1)  Eine  vortreffliche  zusammenfassende  Darstellang  der  in  Betracht  kom- 
menden  Vorgange  bei  Jacoby  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  S.  332. 

2)  Vgl.  Nencki,  Pawlow  u.  Zaleski,  Archives  des  sciences  biologiques  4. 
Nr.  2.  —  Hahn,  Massen,  Nencki,  Pawlow,  Arch.  f.  exp.  Path.  32.  S.  161. 

3)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  8.  214. 

4)  Vgl.  die  wichtigen  Arbeiten  von  Schroder,  Arch.  f.  exp.  Path.  15. 
S.  364  und  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  14.  S.  576. 

5)  MiJNZEB,  Arch.  f.  exp.  Path.  33.  S.  164.  —  Richter,  Berl.  klin.  Wchs. 
1896.  Nr.  21.  —  v.  Meister,  Kiewer  Universitatsnachrichten  1894;  ref.  Jahres- 
ber.  f.  Tierchemie  1895.  S.  315.  —  I^eblein,  Arch.  f.  exp.  Path.  33.   8.  318.  — 
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Man  wifd  kaum  zur  Klarheit  kommen,  ehe  man  den  Sinn  der 
Entstehung  yon  Hamstoff  bei  Saugetieren  und  Hamsaure  bei 
Vogeln  kennen  gelemt  hat.  Wozu  noch  die  Synthese?  Warum 
verlassen  nicht  die  Ammoniaksaize  als  solche  den  Korper?  Da- 
hinter  mu6  naturlich  ein  ganz  besonderer  Grand  liegen;  dessen 
Erforschung  wird  una  vielleicht  weiter  bringen. 

Den  Pathologen  interessieren  diese  Dinge  deswegen  besonders 
lebhaft,  weil  er  sich  fragen  muB:  Hangen  Yeranderungen  in 
der  Bildnng  der  EiweiBzersetzungsprodukte  nicht  viel- 
leicht direkt  mit  Erkrankungeii  der  Leber  zusammen?  Es  han- 
delt  sich  also  um  ganz  ahnliche  Fragen,  wie  sie  oben  fur  die  Ent- 
stehung der  Aminosauren  erortert  wurden.  Da  ist  zu  erinnem, 
dafi  ein  Kliniker,  Fbebichs,  den  AnstoB  zur  Untersuchung  dieser 
Verhaltnisse  gab  ^).  Unter  den  zur  Ausscheidung  groCerer  Mengen 
Yon  Ammoniak  fuhrenden  Zustanden  ist  zweifellos  auffallend  oft 
die  Leber  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Wie  wir  sahen,  kann  eine 
reichliche  Entstehung  von  Sauren  zum  Auftreten  von  Ammoniak 
im  Ham  fuhren.  Also  Acidosis  ist  eine  sichere  TTrsache  des  Auf- 
tretens  grOCerer  Ammoniakmengen  im  Ham.  Aber  man  konnte 
doch  auch  daran  denken,  dafi  dieser  Korper  unabhangig  von  Saure- 
vergiftung  erscheint,  weil  die  erkrankte  Leber  ihn  nicht  weiter  ver- 
arbeitet.  Wie  gestaltet  sich  denn  der  Abbau  des  Eiweifimolekiils 
bei  Erkrankungen  des  Leberparenchyms?  Als  wichtigste  Tatsache 
ist  voranzustellen,  daB  auch  sehr  weitvorgeschrittene  Veranderuugen 
der  Leberzellen  mindestens  der  Halfte  des  Stickstoffs,  meist  einem 
viel  groBeren  Anteil  als  HarnstoflF  auszutreten  gestatten.  Es  ver- 
mogen  eben  gerade  bei  Driisen  recht  geringe  Mengen  von  Zellen 
die  Funktionen  des  ganzen  Organs  aufrecht  zu  erhalten,  man  denke 
nur  an  Pankreas  und  Schilddriise.  Diese  Tatsache  hat  manche 
Forscher  zu  der  Annahme  geflihrt,  daB  die  Entstehung  des  Harn- 
stoffs  auf  enzymatische  Prozesse  zuriickzufuhren  sei,  und  dafiir  sind 
in  der  Tat  sehr  beachtenswerte  Griinde  beigebracht  worden  2).  Was 
ergeben  nun  die  Beobachtungen  iiber  das  Verhalten  der  stick- 
stoflfhaltigen  Ausscheidungsprodukte  bei  chronischen  Erkrankungen 
der  Leber?    Bei  verschiedenen  Formen  von  Zirrhose,  Geschwiilsten, 


E.  Pick,  Arch.  f.  exp.  Path.  32.   S.  382.   —  Vgl.  Dents  u.  Stubbe,  Ztrbl.  f. 
Pathol.  4.   S.  102. 

1)  Fberichs,  Mullers  Archiv  1854  und  Eliuik  der  Leberkrankheiten  1.  S.  240. 

2)  8.  Gottlieb,  MQnch.  med.  Wchs.  1895.  Nr.  23.  —  Ders.,  Heidelberger 
naturforschende  Gesellschaft  1895.  —  Vgl.  auch  die  Darstellg.  von  Jacoby  1.  c. 
S.  551.  —  V.  Jaksch,  Ztft.  f.  klin.  Med.  47.   S.  1. 
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Degenerationen  ist  im  Ham  der  als  Karbamid  erscheinende  Stick- 
stoff  zuweilen  yermindert  auf  Kosten  des  in  Form  von  Ammoniak 
und  Aminosaure  ausgeschiedenen,  zuweilen  ist  das  Yerhaltnis  aber 
auch  ein  vollig  normales^).  Und  kiinstlich  zugeftihrte  Ammoniak- 
salze  fand  Weiktraud  stets  auch  bei  Yorgeschrittenem  Krankheits- 
zustand  der  Leber  in  Hamstoff  tibergefuhrt.  Die  Ausscheidung 
von  sauren  Korpem  finde  ich  dabei  nicht  genauer  untersucht 
Durch  Darreichung  von  Alkalien  wUrde  sich  entscheiden  lassen, 
ob  das  Ammoniak  zur  Neutralisation  dient^.  Denn  wenn  dies  der 
Fall  ist,  so  mtiSte  seine  Menge  nach  Einfiihrung  Ton  Soda  wesent- 
lich  absinken.  Vorerst  kann  also  die  Frage,  ob  die  bei  Leber- 
erkrankungen  zuweilen  vorkommende  Yermehrung  des  Hamammo- 
niaks  lediglicb  als  Folge  einer  SS.ureintoxikation  angeseben  werden 
mufi,  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet  werden. 

Alkaptonnrle.  Die  Tyrosin-  und  Phenylalaningruppe  des  Ei- 
weifies  wird  zuweilen  in  Form  von  Dioxjpbenylessigsaure  ausge- 
schieden,  wahrscbeinlicb  mitunter  auch  daneben  noch  als  ^Uroleu- 
cinsaure*',  eine  Saure  unbekannter  Konstitution').  Doch  ist  das 
Vorkommen  des  letzteren  Korpers  noch  nicht  voUkommen  sicher- 
gestellt^).  Diese  Sauren*)  treten  dann  im  Ham  auf  und  reiBen  mit 
grofier  Begierde  Alkali  unter  Sauerstoffaufnahme  an  sich.  Dabei 
farbt  sich  der  Ham  an  der  Luft  schwarz  (Bezeichnung  des  Zu- 
standes  als  Alkaptonurie). 

Bestimmte  Krankheitserscheinungen  kommen  den  Kranken, 
die  Alkaptonham  produzieren,   gewohnlich  nicht  zu.    Neuerdings 

1)  UntersachuDgen  uber  diese  Frage:  Stadelbcank,  Arch.  f.  klin.  Hed.  33. 
S.  526;  Fawttyky,  Arch.  f.  klin.  Med.  45.  S.  429;  Weintraud,  Arch.  f.  exp.  Path. 
31.  S.30;  MiJNZEE,  Prager  med.  Wchs.  1892.  Nr.  34,  35  u.  Arch.  f.  exp.  Path. 
33.  S.  180;  Sjoquist,  zit.  Dach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1892.  S.  203. 

2)  8.  MxJNZER  1.   C. 

3)  Neubaubr  u.  Flatow,  Ztft.  f.  phyiiol.  Chemie  52.  S.  375. 

4)  Vergl.  Garbod  u.  Hubtley,  Journ.  of  physiol.  30.   S.  136. 

5)  Die  grand  legende  Arbeit  Ton  Baumann  u.  Wolkow,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie  15.  S.  228.  s.  ferner  Huppert.  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  23.  S.  412.  — 
Ders.,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  129.  —  E.  Meyer,  Ebenda  70.  S.  443.  —  Lang- 
stein  u.  E.  Meyer,  Ebenda  78.  S.  161.  —  Falta  u.  Langstein,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie  37.  S.  513.  —  Mittelbach,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  50.  —  Falta, 
Verhandl.  d.  naturforschenden  Gesellsch.  zu  Basel  15.  Heft  2  u.  Arch  f.  klin. 
Med.  81.  S.  23.  —  Abderhalden  u.  Falta,  Ztft.  f.  phyiiol.  Chemie.  39.  S.  143. 
—  ScHUMM,  Munchner  med.  Wchs.  1904.  Nr.  36.  —  Abderhalden,  Ztft.  f. 
phydiol.  Chemie  44.  S.  17.  —  Neubauer  u.  Falta,  Ztft.  f,  physiol.  Chemie  42. 
S.  81.  —  Zusammenfassendea  Referat  Samcely,  Ztrbl.  f.  Stoffwechsel  7.  From- 
berg,  Biochem.  Ztrbl.  3.  S.  1. 
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wurden  aber  doch  bei  ihnen  Storungen  beobachtet,  die  ahnlich 
wie  bei  Diabetes  auf  eine  tiefgreifende  YerSLiiderung  der  ganzen 
Konstitation  hinweisen.  Allabb  und  Gross  fanden  ^)  sehr  schlechte 
Wundheilung  bei  einem  Alkaptonuriker.  Femer  diirfte  eine  Be- 
ziehung  zwischen  der  als  Ochronosis  bezeichneten  Yeranderung 
des  Knorpels  and  Alkaptonurie  bestehen^.  Erstere  ist  als  eine 
Folge  der  letzteren  anzusehen.  Die  schweren  Gelenkstorungen 
mancher  Kranken  mit  Ochronose  diirften  demnach  auf  dem  Boden 
der  Sto£fwechselstorung  erwachsen  (^Arthritis  alkaptonurica^). 
Diese  selbst  ist  eine  angeborene,  zaweilen  auf  famiUarer  Grund- 
lage  erwachsende  Anomalie. 

Man  yerlegte  friiher  die  Entstehung  der  AlkaptonsSLuren  in 
den  Darm.  Jetzt  darf  als  sicher  angesehen  werden,  daB  die  ge- 
nannten  aromatischen  Oxysauren  im  intermediaren  Stoffwechsel  ent- 
stehen.  Der  Stoning  zugrunde  liegt  die  Unf&higkeit  des  Orga- 
nismus,  das  Tyrosin  und  Phenylalanine  also  die  beiden  aromatischen 
Aminosauren  des  Eiweifimolekiils  abzubauen,  denn  es  treten  diese 
beiden  Gruppen  des  Korper-  und  NahrungseiweiBes  in  manchen 
Fallen  voUstandig,  in  anderen  zum  groGten  Teil  als  Alkaptonsaure 
in  den  Ham  iiber^). 

S«hr  interessante  und  umfangreiche  CTntersuchungen  liegen 
dariiber  vor*),  welche  Konstitution  aromatische  Aminosauren  haben 
diirfen  und  haben  miissen,  um  im  Organismus  des  Alkaptonurikers  in 
Homogentisinsaure  uberzugehen.  Es  handelt  sich  dabei  sowohl 
um  bestimmte  sterische  Anordnungen  der  Seitenkette  als  auch  um 
solche  des  Kerns  ^).  Die  ganze  Form  der  Betrachtung  hat  groBes 
Interesse  wegen  der  Weiterbildung  unserer  Anschauungen  iiber  den 
physiologischen  Abbau  der  aromatischen  Aminosauren  im  Orga- 
nismus des  Warmbliiters.  Sie  hat  deswegen  die  nachsten  Bezie- 
hungen  zu  der  Frage,  ob  es  sich  bei  der  Alkaptonurie  um  eine  quali- 
tative Veranderung  der  intermediaren  Stoflfwechselvorgange  handelt, 
oder  ob  der  Abbau  der  aromatischen  EiweiBkeme  immer  liber  die 
Homogentisinsaure  fuhrt,  und  ob  das  Charakteristische  desProzesses 
nur  darin  besteht,  dafi  die  Aufspaltung  der  aromatischen  Amino- 


1)  Allaed  u.  Gross,  Grenzgebiete  19.  S.  24. 

2)  Albbecht  und  Zdabek,  Ztft.  f.  Heilkunde  23.    1902.  —  Allard  und 
Gross  1.  c. 

3)  Allard  und  Gross,  Ztft.  f.  klin.  .Med.  64. 

4)  z.  B.   Neubauer  u.  Falta  ,   Ztft.  f.  phys.  Chemie  42.  S.  81.    —  Blum, 
Arch.  f.  exp.  Path.  59.  S.  273.  —  Kobibero,  Diss.  Freiburg  1908. 

f>)  Das  Einzelne  s.  bei  Romberg,  Biochem.  Ztrbl.  8.  S.  5. 
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saaren  vor  der  Auflosung  des  Benzolrings  stehen  bleibt.  Beide 
AnschauuDgen  sind  vertreten  worden.  Die  erstere  z.  B.  von  Mitteij- 
BACH  und  Falta^).  Dagegen  laBt  sich  anfuhren^),  daB  die  Tole- 
ranz  gegeniiber  der  Homogentisinsaure  quantitatiy  eine  beschrankte, 
und  dafi  diejenige  fur  Homogentisinsaure  und  Tyrosin  verschieden 
grofi  ist. 

Die  Menge  der  im  Ham  auftretenden  Homogentisinsaure  ist 
also  im  allgemeinen  von  Menge  und  Art  des  zersetzten  EiweiSes 
abhangig:  der  Gehalt  an  Tyrosingruppen  gibt  den  Ausschlag.  In 
welchem  Organe  die  TTmwandlung  des  Tyrosins  und  Phenylalanins 
zur  Alkaptonsaure  erfolgt,  wissen  wir  nicht.  Der  gesamte  EiweiB- 
umsatz  halt  sich  bei  der  Stoffwechselstorung  in  den  gleichen  Bahnen 
und  Grenzen  wie  unter  normalen  Yerhaltnissen;  speziell  der  Stick- 
stoffumsatz  weist  keine  Yeranderungen  auf. 

Bei  der  Cystlnnrie  ^)  handelt  es  sich  um  eine  Stoning  im  Stoff- 
wechsel  der  Aminosauren  der  Fettreihe:  das  Cystin,  welches  die 
Hauptmasse  des  nicht  oxydierten  Schwefels  im  Eiweifimolekiil 
ausmacht;  wird  als  unverbrennbar  ausgeschieden.  Baumann  und 
seine  Schiller^)  haben  Sitz  und  tirsache  dieser  Stoffwechselano- 
malie  urspriinglich  in  den  Darm  verlegt,  weil  sie  in  manchen  Fallen 
kombiniert  mit  Diaminurie  (Ausscheidung  von  Putreszin  und  Kada- 
yerin)  auftritt.  Da  nun  Diamine  bei  abnormen  Yorgangen  im  Darm 
in  den  Fazes  gefunden  wurden,  so  fUhrte  Baumann  auch  die  Cystin- 
urie  anfangs  auf  pathologische  Prozesse  im  Darm  zuriick;  spater 
gab  er  diese  Ansicht  wieder  auf.  Die  Tatsache,  dafi  in  manchen 
Fallen  von  Cystinurie  Diamine  in  den  Fazes  vorkommen,  lafit  die 
Moglichkeit  einer  Storung  der  Darmtatigkeit  um  so  weniger  von 
der  Hand  weisen,  als  Diamine  sicher  im  Darm  entstehen;  geringe 
Mengen  davon  bilden  sich  schon  bei  der  normalen  Pankreasver- 
dauung.  Cystinurie  kann  von  Diaminurie  begleitet  sein  oder  ohne 
sie  einhergehen.  Man  muQ  deshalb  immerhin  in  Betracht  Ziehen, 
dafi  beide  Prozesse  in  weiten  Grenzen  voneinander  unabhangig  sein 
konnen. 

Aus  welchem  Grunde  bei  dem  Cystinuriker  trotz  Fehlens  von 
Diarrhoen  Diamine  entstehen,   und  ob  ihre  Bildung  allein  in  den 

1)  MiTTEJiBACH  1.   C.  —  FALTA   1.  C. 

2)  Gbutternik  u.  Humans  von  deb  Buoh,  Zit.  nach  Malys  Jahresber. 
1907,  S.  863. 

3)  Uber  Cystin  s.  Friedhann  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  Biochemie 
S.  15.  —  Neubebg  in  v.  Noordens  Handbuch  2.  Aufl.  II.    8.  464. 

4)  Baumann  u.  Udbansky,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  13.  S.  562.  15-  S.  77.  — 
Baumann  u.  Goldmann,  Ebenda  9.  S.  260. 
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Darm  zu  verlegen  ist,  laGt  sich  noch  nicht  sagen.  Doch  scheint  das 
kaum  wahrscheinlich.  Stellte  man  die  Vorgange  bei  der  Cystinurie 
in  Farallele  zu  den  Anomalien  im  Abbau  der  aromatischen  Amino- 
saure,  so  wUrde  man  eher  an  Statten  des  intermediaren  Stoffwechsels 
denken  miissen,  hauptsachlich  an  die  Leber,  wo  das  Cystin  sonst 
zum  Taurin  abgebaut  wird.  Untersuchungen  aus  neuerer  Zeit  haben 
namlich  gezeigt,  da6  neben  Cystin  auch  Leucin  und  Tyrosin  sowie 
andere,  bisher  nicht  naher  charakterisierte  Aminosauren  zur  Aus- 
scheidung  gelangen^).  Der  Cystinuriker  kann  die  mit  der  Nahrang 
verabreichten  Monoaminosaaren  (Tyrosin,  Asparaginsaure  a.  a.) 
ebensowenig  verbrennen  wie  Diaminosauren,  scheidet  sie  vielmehr 
unrerandert  aus  2),  Diaminosauren  werden  durch  Kohlensaure- 
abspaltung  als  Diamine  ausgeschicden.  Doch  scheint  die  Storung 
nicht  bei  alien  Cystinurikem  den  gleichen  Grad  zu  erreichen: 
manche  von  ihnen  vermogen  die  im  Korper  sich  bildenden  Aminosau- 
ren, manche  sogar  kiinstlich  eingeflihrte  Aminosauren  zu  verbrennen  ^). 
D.  h.  es  kommt  auf  die  Menge  der  in  die  Statten  des  intermedi- 
aren Stoffwechsels  eintretenden  Aminosaure  an,  maGgebend  ist 
der  Ort,  an  dem  sie  sich  zeigen^).  Thiele^)  beobachtete  einen 
Exanken  mit  Cystinurie,  der  Tyrosin  zerstorte.  Er  sieht  deswegen 
in  dem  Ausbleiben  der  Schwefelabspaltung  das  Charakteristische 
des  Prozesses. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  also  bei  der  Cystinurie  um 
eine  im  Prinzip  der  Alkaptonurie  nahestehende  Konstitutions- 
anomalie. 

Krankheitserscheinungen  kOnnen  durch  das  Auftreten  von  Cystin- 
steinen  in  der  Blase  hervorgerufen  werden. 

1)  Abderhalden  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45.  S.  468. 

2)  Neuberg  u.  Loewy,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  43.  S.  338. 

3)  Simon,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45.  S.  357.  —  Alsbero  and  Folin, 
Amer.  journ.  of  physiol  14.  S.  54. 

4)  Neuburo,  v.  Noordens  Handbuch  2.  S.  470. 

5)  Thiele,  zit.  nach  Malys  Jahresber.  1907.  S.  864. 
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Kohlehydrate. 

Die  Olykosurlen. 

Schon  wiederholt  sind  wir  dem  Zucker  begegnet  —  jede  Ab- 
grenzung  und  Einteilung  so  vielfach  ineinander  yerschlimgener 
Prozesse,  wie  sie  der  Stoffwechsel  darstellt,  ist  eben  nach  irgend- 
welcher  Richtung  bin  kiinstlicb.  Wie  sich  der  Organismos  auch 
ernabren  moge,  auf  jeden  Fall  entstebt  in  ibm  Zucker,  denn  das 
Blut  entbalt  aucb  bei  voUstandigem  Hunger  immer  gleicbe  Mengen 
davon.  Wir  bescbranken  unsere  Darlegungen  auf  die  Besprecbung 
des  Traubenzuckers.  Nicbt  als  ob  er  allein  in  Betracbt  kame, 
yielmebr  beginnt  man  gerade  neuerdings  aucb  dem  Auftreten 
anderer  Zuckerarten  ein  lebbaftes  Interesse  zuzuwenden^):  so  sind 
z.  B.  einige  wenige  Diabetesfalle  bekannt,  bei  denen  der  ausge- 
scbiedene  Zucker  zum  Teil  Lavulose^),  andere  bei  denen  er 
Pentose  war,  so  fangt  man  jetzt  an  den  Pentosen  nacbzugeben  ^). 
Es  yerspricbt  das  alles  bedeutungsvoU  zu  werden,  aber  jetzt  sind 
die  Befunde  in    den  Babmen  des  Ganzen  nocb  nicbt  einzufassen. 

Soviel  wir  jetzt  wissen,  bestimmt  die  Leber  den  Zuckergehalt  des 
Blutes.  Die  Zellen,  die  ftlr  ihren  Haashalt  Traubenzucker  brauchen  — 
sicher  sind  das  die  Muskeln,  aber  wahrscheinlich  alle  Gewebe  — ,  nchmen 
ihn  aus  dem  Blutplasma  weg^),  and  die  Leber  bildet  dann  aus  ihrem 
Glykogenvorrat  immer  annahernd  so  viel  davon,  daB  das  Blut  0,1 — 0,2  Proz. 
enthalt. 

Das    Glykogen   der  Leber   entsteht   in   erster  Linie   aus   den  Kohle- 


1)  Vergl.  RosENBERGER,  Wurzburger  Abhandlgn.  VII,  7. 

2)  Lit  bei  F.  Mulleb,  Pathol,  der  Ernahrang  und  Naunyn,  Diabetes. 

3)  KtJLz  u.  Vogel,  Ztft.  f.  Biol  32.  S.  185.  —  Salkowski,  Berl.  klin.  Wchs. 
1895.  Nr.  17.  —  Blumenthal,  Ebenda  Nr.  26.  Lit.  u.  Darlegung  des  gegenwartigen 
Standes  der  Frage  bei  F.  Muller,  Pathologie  der  ErnahruDg.  S.  235.  — 
Blumenthal,  Deutsche  Klinik  3.  S.  305. 

4j  Laves,  Diss.  Konigsberg  1886. 
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hydraten,  aber  aach  ans  dem  EiweiB  der  Nahrnng  ^).  D.  h.  die  Leberzellen 
nehmen  den  ihnen  ans  dem  Darm  darch  die  Pfortader  zastr5menden  Trauben- 
zucker  aaf  and  polymerisieren  ihn  darch  Anhydritbildang.  Ebenso  ver- 
mOgen  sie  aas  den  Spaltangsprodakten  des  Eiweifies  Glykogen  zu  erzeagen. 
Wie  scheint,  ist  es  nicht  ang&ngig,  die  Quelle  der  ans  dem  EiweiBmolekQl 
entstehenden  Kohlehydrate  allein  in  seinen  Kohlehydratgruppen  zu  suchen, 
sondern  es  wird  aus  den  Spaltangsprodakten  des  Eiweifies  Glykogen  bez. 
Zncker  darch  eine  Synthese  hergestellt  ^.  Pfluoeb  halt  eine  Znckerbil- 
dnng  ans  EiweiB  Qberhaapt  nicht  fQr  bewiesen^).  Es  wird  aaf  diesen 
Pankt  spftter  eingegangen  werden. 

Die  Leber  beagt  einer  tFberschwemmnng  des  Blates  mit  Traaben- 
zacker  and  einer  flir  das  Individaam  zwecklosen  Aasscheidang  darch 
die  Nieren  vor.  Sie  erhftlt  also  dem  Organismas  den  wertvoUen  Nahrangs- 
stojf  in  Form  des  schwer  lOslichen  Glykogens  and  gibt  ganz  allm^hlich 
nar  ebensoviel  darch  Zackerbildang  davon  her,  wie  die  Zellen  der  ver- 
schiedenen  Organe  branchen. 

Beim  gesunden  Menschen   enthalt   das  Blut  immer  ungefahr 

0,1  Proz.  Zucker,  und  diese  Menge  wird  peinlich  festgehalten.    Tritt 

so  viel  in  den  Saftstrom  fiber,  daB  sein  Gehalt  wachst  (tlber  0,1 — 0,2 

Proz.),  and  werden  nicht  gerade  besondere  Mengen  in  den  Muskeln 

verbraucht,  so  entfemen  die  Nieren  das  Uberschiissige,  und  der  Harn 

enthalt  dann  grofiere  Mengen  Ton  Traubenzucker  als  die  normalen 

Spuren.    Am  gesunden  Menschen  kann  dies  nur  dadurch  eintreten, 

daB  betrachtliche  Mengen  von  Zucker  innerhalb  kurzer  Zeit  vom 

Magendarmkanal  aus  dem  Blute  zugefiihrt  werden. 

Die  im  Darm  resorbierten  Kohlehydrate  gehen  ja  stets  darch  die 
Leber  ^),  and  diese  Drttse  hat  zweifellos  die  Ffthigkeit  Zucker  aus  dem 
Pfortaderblut  wegzunehmen.  Das  geht  anseres  Erachtens  mit  Sicherheit 
allein  schon  aas  folgendem  Yersuch  hervor:  die  gleiche  Menge  Zucker  ver- 
schwindet,  wenn  sie  in  die  Mesenterial vene  eines  Tieres  eingespritzt  wird, 
tritt  dagegen  zum  Teil  in  den  Harn  fiber,  sobald  man  sie  einer  EOrper- 
vene  einverleibt  *).  Resorbiert  nun  ein  gesunder  Mensch  sehr  groBe  Mengen 
von  Zucker,  so  steigt  offenbar  der  Gehalt  des  Blates  an  diesem  Stoff  fiber 
das  normale  MaB,  entweder,  weil  die  F&higkeit  der  Leber,  den  vom  Darm 
kommenden  Zucker  festzuhalten,  gewisse  Grenzen  hat,  oder  weil  dieser, 
wenn   er    allzu    reichlich    im  Darm  vorhanden  ist,   zum  Teil  auch  in  die 


1)  Eigene  Beobachtungen  sowie  eine  ZiiBammenstelluDg  der  Literatur 
iiber  diese  Frage  (Naunyn,  v.  Merino)  b.  bei  Kulz,  Festschrift  f.  C.  Ludwig, 
Marburg  1890.  —  Vergl.  E.  Pflugeb,  Das  Glykogen.  2.  Aufl.  1905. 

2)  Uber  diese  Frage  s.  das  zasammenfassende  Beferat  von  Langstein  in 
Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  L  S.  63.  —  Embden  u.  Salomon,  Hofmeisters  Bei- 
trage  5.  S.  507;  6.  S.  63.  —  Embden  u.  Almagia,  Ebenda  7.  8.  298. 

3)  Pfluger,  Sein  Archiy  96. 

4)  V.  Merino,  Du  Bois'  Arch.  1877.  8.  379. 

5)  ScHOPPEB,  Arch.  f.  exp.  Path.  1,  8.  75.  —  Vgl.  Bleile,  Du  Bois'  Arch. 

1879.  S.  59. 

Ebehl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  AaH.  30 
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Lymphgef&6e  Ubertritt  und  dann  natUrlich,  ohne  die  Leber  passiert  zu 
haben,  den  allgemeinen  Kreislauf  und  damit  die  Nieren  erreicht^).  Zu 
dieser  Annahme  paBt  aach  gat  die  von  be  Filippi  gefandene  Tatsache  ^), 
daB  bei  Hunden  mit  EBKscher  Fistel  die  Toleranzgrenze  bezQglich  ali- 
mentarer  Glykosurie  stark  herabgesetzt  ist. 

Diese  ^allmentire'^  Hyperglykamie  und  Glyeosaria  e  saeharo 

stellt  sich  bei  verschiedenen  Indiriduen  sehr  yerschieden  leicht 
ein^),  aber  bei  dem  gleichen  Menschen  scheint  sie  dauernd  die  gleiche 
GroBe  beizubehalten^).  Ich  mocbte  uns  zunachst  noch  nicht  fiir 
berechtigt  halten,  aus  dem  schnellen  und  leichten  Auftreten  von 
Glykosurie  nach  Zuckergenufi  unter  alien  TJmstanden  Schlusse  auf 
eine  pathologische  Herabsetzung  der  Zuckerassimilation  zu  ziehen^). 
AUerdings  hat  Minkowski  an  Hunden,  denen  Teile  des  Fankreas 
€xstirpiert  waren,  alimentare  Glykosurie  beobachtet.  Hier  handelt 
es  sich  aber  um  die  Frage,  ob  Menschen,  die  nach  Zufuhr  grofierer 
Zuckermengen  leicht  Zucker  ausscheiden,  zur  Erwerbung  eines 
wirklichen  Diabetes  mellitus  besonders  disponiert  sind  oder  viel- 
mehr  schon  durch  das  Bestehen  dieser  alimentaren  Glycosuria  e 
sacharo  eine  Herabsetzung  ihrer  Fahigkeit  erweisen,  Zucker  zu 
assimilieren^).  Das  laBt  sich  vorerst  meines  Erachtens  im  einzelnen 
Falle  noch  keineswegs  mit  Sicherheit  sagen').  Es  konnen  wohl 
die  ersten  Anfange  des  Diabetes  mellitus  vorliegen.  Aber  es  braucht 
das  nicht  der  Fall  zu  sein.  Nach  den  gegenwartig  vorliegenden 
Erfahrungen  kann  diese  alimentare  Glykosurie  moglicherweise  auch 
YoUig  harmlos  sein. 

Die  einzelnen  Zuckerarten  treten  verschieden  leicht  in  den  Ham  fiber, 
der  Mensch  und  die  verschiedenen  Tierarten  verhalten  sich  dabei  verschie- 
den, so  geht  z.  B.  beim  Menschen  Dextrose  leichter  als  Laktose,  beim 
Hand  Milchzacker  leichter  als  Traubenzucker  in  den  Ham.    Die  Disacha- 


1)  8.  Ginsberg,  Pflugere  Arch.  44.  S.  306. 

2)  DE  FiLLippi,  Ztft.  f.  Biol.  49.   S.  11. 

3)  8.  z.  B.  WoRM-MuLLER,  Pflugers  Arch.  34.  8.  576.  —  Hofmeister,  Arch, 
f.  exp.  Path.  25.  S.  240.  —  MoRrrz,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.  S.  267.  —  Linobsier 
u.  RoQUE,  Arch,  de  m^d.  expdr.  7.  S.  228.  —  Literatur  iiber  alimentare  Gly- 
kosurie bei  V.  NooRDEN,  Path,  des  Stoffwechsels.  S.  391.  —  Naunyn,  Diabetes. 
S.  37.  —  Blumenthal,  Hofmeisters  Beitrage  6.  8.  329.  —  Uber  alimentare  Ga- 
laktosurie  Bauer.  Wiener  med.  Wchs.  1900.  S.  2537. 

4)  Grober,  Arch.  f.  klin.  Med.  95.   8. 137. 

5)  Vergl.  die  Diskussion  nach  dem  Vortrage  Strumpells  auf  der  Frank- 
furter Naturforscherversammlung  1896  in  den  Verhandlungen  II,  2.  S.  73,  bes. 
Baumler.  —  Vergl.  auch  Strauss,  Deutsche  med.  Wchs.  1897.  Nr.  18.  20. 

6)  v.  NooRDEN,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.  S.  481. 

7)  Vergl.  Naunyn,  Diabetes.  2.  Aufl.  S.  33. 
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ride  erscheinen  zam  Teil  gespalten  im  Harn^),  doch  machen  die  Spaltongs- 
produkte  prozentual  immer  nur  einen  kleinen  Teil  des  Harnzuckers  aus. 

Am  Gesnnden  begfinstigt  der  gleichzeitige  GenuB  von  alkoholischen 
Getr&nken,  besonders  von  Bier,  das  Eintreten  von  aliment&rer  Glykosurie 
zweifellos  in  holiem  Ma£e^).  Jedenfalls  gehen  bei  gleichzeitigem  Bier- 
trinken  oft  schon  sehr  geringe  in  den  Darm  eingefUhrte  Zuckermengen 
in  den  Harn  fiber.  Ob  das  auf  Rechnung  des  Alkohols  zu  setzen  ist, 
Oder  ob  sick  die  Maltose  besonders  verh&lt,  erscheint  noch  nicht  sicher 
entscliieden. 

Laktosurie  stellt  sich  nicht  nur  nach  Darreichnng  von  Milckzucker, 
sondern  bei  Sckwangern  and  WGchnerinnen  auch  spontan  ein,  besonders 
dann,  wenn  ans  irgendwelchen  GrQnden  eine  Stauung  von  Milch  in  der 
Brustdrttse  stattfindet  Dann  tritt  Milchzucker  in  Blut  and  Harn  fiber, 
and  aach  hier  mfissen  besondere  Yerh&ltnisse  seine  Aasscheidang  begfin- 
stigen,  fihnlich  wie  das  bei  den  Biertrinkern  der  Fall  ist,  denn  aach  hier 
sind  die  resorbierten  Mengen  viel  kleiner,  als  sie  das  Eintreten  der  ali- 
ment&ren  Glykosarie  sonst  erfordert. 

Man  hat  die  BeziehaDg  der  alimentftren  Glykosarien  za  Erankheiten 
vielfach  stadiert,  nicht  wenige  Mitteilangen  liegen  darfiber  vor.  Leider 
warden  aber  dabei  nie  den  Yerh&ltnissen  des  normalen  Lebens  analoge 
Bedingangen  gew^hlt,  sondern  stets  erhielten  die  Kranken  groBe  Mengen 
reinen  Traabenzackers,  meist  noch  daza  in  nfichternem  Zastande.  Aber 
obwohl  das  doch  als  ein  einigermaBen  gewaltsamer  Eingrijf  anzasehen 
ist,  hat  man  nar  selten  den  Zacker  in  den  Harn  fibergehen  sehen. 
Speziell  zeigen  Menschen  rait  Verdnderangen  der  Leberzellen  im  all- 
gemeinen  nicht  besonders  leicht  alimentare  Glykosurie  3),  wenigstens  nicht 
for  Traubenzucker,  wahrend  Lavulose  unter  diesen  Umstilnden  leichter  in 
den  Harn  fiberzugehen  scheint*).  Ich  mochte  warnen,  daraufhin  etwa  die 
Beziehungen  dieses  Gewebes  zur  Fixierung  des  resorbierten  Zuckers  ab- 
zuweisen.  Denn  vielfache  Experimente  in  der  Physiologie  haben  uns  ge- 
lehrt,  daB  die  spezifischen  Funktionen  eines  Organs  erst  aufhOren,  wenn 
seine  Zellen  vollstandig  aus  dem  K5rper  entfernt  oder  wenigstens  auf  das 
allerschwerste  beeintrachtigt  sind.  Das  wissen  wir  gerade  aach  von  der 
Leber;  selbst  bei  schweren  Erkrankungen  dieses  Organs  arbeitet  stets  noch 
eine  groBe  Zahl  seiner  Zellen,  Nach  Vergiftung  mit  Phosphor^}  and 
auch    bei    Morbus    Basedowii^)    tritt    aber  Zucker    zweifellos    besonders 


1)  Cber  diese  Verhaltnisse  s.  Naunyn.  2.  Aufl.  S.  32. 

2)  Kretschmer,  Ztrbl.  f.  d.  med.  Wissenschaften  1886.  Nr.  15.  —  Steiimtell, 
Berl.  klin.  Wchs.  1896.  Nr.  46.  —  Krehl,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1897.  S.  103.  — 
Eeuteb,  Jahrb.  d.  Hamburgischen  StaatskrankenanBtalten  VII,  2.  S.  77.  Da- 
selbst  Literatur. 

3)  Literatur  bei  Minkowski,  Ergebnisse  usw.  II.  1897.  S.  722.  —  Naunyn, 
Diabetes.   2.  Aufl.  S.  35.  —  H.  Strauss,   Berl.  klin.  Wchs.  1898.  Nr.  51. 

4)  H.  Strauss,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.  Nr.  44.  45.  —  Chajes,  Ebenda 
1904.   Nr.  19. 

5)  V.  Jaksch,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  535.  —  Reichel,  Wiener 
klin.  Wchs.  1894,   Nr.  9  u.  10. 

6)  Chvostek,  Wiener  klin.  Wchs.  1892.  Nr.  17.  —  Vergl.  Strauss,  1.  c. 
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leicht  in  den  Harn  ftber,  ohne  dafi  bisher  eine  Dentung  des  Vorgangs  yer- 
sucht  werden  kdnnte.  Ebenso  geschieht  es  bei  Menschen,  die  an 
Hysterie,  Nearasthenie  and  traomatischen  Nenrosen  leiden,  sowie  bei 
Kranken  mit  Infektionskrankheiten^).  Bei  letzteren  sieht  man  zaweilen 
auch  nach  bloBer  Amylamzufuhr  Glykosnrie  anftreten^.  Das  gleiche  beob- 
achtete  Hoppe-Seyleb  an  herantergekommenen  Lenten^).  Man  sieht  also, 
wie  anfierordentliche  Vorsicht  and  Znrfickhaltnng  im  Urteil  ftber  vorftber- 
gehende  nnd  ihrem  Urspning  nach  dnnkle  Glykosurien  geboten  ist^). 

1st  bei  der  alimentaxen  Glykosurie  die  Herkunft  des  vom 
Organismus  nicht  zersetzten  Zuckers,  seine  Ansammlung  in  Blut 
und  Ham  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verstandlichy 
so  stofien  wir  bei  anderen  Storungen  der  Zuckemmsetzung  auf 
wesentlich  groBere  Schwierigkeiten. 

In  einigen  Fallen  sehen  wir  Zucker  den  Organismus  durch  die 
Nieren  verlassen,  ohne  daS  etwa  groBere  Zuckermengen  vom  Darm 
aus  zugeftihrt  wurden,  und  ohne  daB  der  Zuckergehalt  des  Blutes 
die  normalen  Grenzen  tiberschreitet. 

Im  Phlortdzln  z.  B.  lehrt  uns  v.  Mering  ein  Glykosid  kennen*), 
nach  dessen  Darreichung  sich  Glykosurie  einstellt,  ohne  dafi  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  vermehrt  ist. 

Die  Glykosurie  nach  Phloridzindarreichung  hat  also  eine  be- 
sondere  Stellung,  weil  sie  hochstwahrscheinlich  nicht  durch  die 
Vermehrung  der  Glykose  im  Blut  bedingt  ist. 

Doch  ist  dem  nicht  unwidersprochen  geblieben.  Pavy  fand*^  aach 
bei  Phloridzin glykosurie  den  Zuckergehalt  des  Blutes  erh5ht  und  Pflugeb 
sieht*^  diese  durch  Leone  bestatigte  Beobachtung  als  richtig  an.  In 
diesem  Falle  wQrdc  der  Zucker  aus  den  gleichen  Grtlnden  in  den  Ham 
ttbergehen  wie  bei  alien  Formen  der  Glykosurie,  eben  weil  Hyperglykftmie 
besteht 

DemgegenQber  fanden  die  meisten  anderen  Forscher  den  Zuckergehalt 
des  Blutes  bei  Phloridzinvergiftung  nicht  vermehrt,  sondem  eher  vermin- 
dert,  sogar  nicht  einmal  vermehrt  nach  Exstlrpation  der  Nieren.  PflIigeb 
fUhrt  die  DilTerenz  der  Anschauungen  darauf  zurttck,  daB  die  Zucker- 
bestimmungen    des  Blutes   nicht   zwischen   freiem  und  locker  gebundenem 


1)  V.  Blkiweiss,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1900.    Nr.  2. 

2)  J.  Strauss,  Berl.  klin.  Wchs.  1899.  276. 

3)  Hoppe-Seyler,  Miinchner  med.  Wchs.  1900.  Nr.  16  und  Kongr.  f.  innere 
Med.  1902.  S.  384. 

4)  Vergl.  Ebstein,  Diabetes  in  Ebstein-Schwalbes  Handbuch. 

5)  V.  Merino,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  405  u.  16.  S.  431.  —  Ders.,  Kon- 
grefi  f.  innere  Med.  1886.  S.  185.  —  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  S.  85.  — 
Korte,  Diss.  Halle  1896.  —  Zusammenfassendes  Referat  Glaessneb,  Ztrbl.  f. 
Stoffwechsel  7.  S.  673  und  705. 

6)  Pavy,  Joum.  of  physiol.  20. 

7)  Pflugeb,  Sein  Arch.  96.   S.  338. 
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Zucker  zu  unterscheiden  verm5chten,  daB  ftlr  die  Glykosnrie  nur  der  erstere 
in  Betracht  k&me.  Man  wei£  aber  jetzt,  dafi  der  Zucker  der  BlutflQssig- 
keit  echter  gelOster  Zucker  ist^). 

MOglicherweise  nimmt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Zucker  bei  der 
Phloridzinvergiftung  sogar  ab.  Die  Ursache  der  Glykosnrie  dtlrfte,  wenn 
keine  Hyperglykftmie  besteht,  in  den  Zellen  der  Niere  liegen^).  Entweder 
haben  diese  im  vergifteten  Zustand  ihre  Fdliigkeit,  den  Zucker  des  Blutes 
zurQckzuhalten,  verloren,  und  deswegen  tritt  dieser  in  den  Ham  ttber. 
Oder  aus  dem  Phloridzin  wird  in  der  Niere  Zucker  (Phlorose)  abgespalten 
und  dieser  sofort  in  Dextrose  HbergefQhrt  und  ausgeschieden.  Das  zurtick- 
bleibende  Phloretin  kdnnte  sich  dann  im  Organismus  wieder  mit  Zucker 
paaren,  um  in  der  Niere  wiederum  zersetzt  zu  werden^.  Immerhin  ist 
der  letztere  Yorgang  bei  weitem  der  unwahrscheinlichere. 

Phloridzin  enthalt  etwa  40  Proz.  Zucker.  Da  nun  ein  betrftchtlicher 
Teil  des  Giftes  unzersetzt  entleert  und  im  Earn  sehr  viel  mehr  Zucker 
gefunden  wird,  als  aus  dem  Phloridzin  im  bestien  Falle  gewonnen  werden 
kann,  so  ist  sichergestellt,  dafi  ein  betrftchtlicher  Teil  des  bei  der  Yer- 
giftung  im  Ham  erscheinenden  Zuckers  dem  Organismus  entzogen  wird. 
Er  kann  sowohl  aus  der  Nahrung  als  auch  aus  den  Geweben  selbst  stammen. 
denn  unter  der  Einwirkung  von  Phloridzin  entsteht  Glykosnrie  auch  im 
Hungerzustande. 

Bei  der  Phloridzinvergiftung  verschwindet  zun&chst  das  Glykogen  der 
Leber,  und  der  Anlafi  zu  seiner  Umwandlung  in  Zucker  dtlrfte  durch  die 
Yerminderung  des  Blutzuckers  gegeben  sein.  Weiter  muB  zerfallendes 
EiweiB  als  Muttersubstanz  der  den  E5rper  verlassenden  Glykose  angesehen 
werden^).  Jedenfalls  steigt  bei  der  Phloridzinvergiftung,  falls  die  Tiere 
ungentlgend  ern&hrt  werden,  die  EiweiBzersetzung,  der  Stoffzerfall  nimmt 
sogar  die  gleichen  abnormen  Formen  an  wie  im  Diabetes  des  Menschen 
(Auftreten  von  Oxybuttersfture).  Fflr  die  Bildung  von  Zucker  aus  EiweiB 
bei  der  Phloridzinvergiftung  sprechen  u.  a.  auch  die  Beobachtungen  von 
RoSENFELD*).  Diese  erwiesen  an  hungernden  Tieren  eine  starke  Yerfet- 
tung  der  Leber,  die  sich  durch  ausreichende  Ffttterung  mit  Fleisch  oder 
Kohlehydraten ,  nicht  aber  durch  Darreichung  von  Fett  vermeiden  laBt. 
(Siehe  weiterhin  die  Yersuche  von  Baeb  und  Blum^). 

Zuweilen  ist  die  Menge  des  bei  Phloridzinvergiftung  ausgeschiedenen 
Zuckers  so  groB,  daB  roan  Bedenken  trug,  sie  aus  dem  zersetzten  EiweiB 
abzuleiten,  und  eine  Zuckerbildung  aus  Fett  annahm').  tTber  diesen  Punkt 
siehe  spater. 

Moglicherweise  kann  in  seltenen  Fallen  auch  Erkrankung  der 

Nieren    zu   einer  Ausscheidung  von  Zucker  aus  dem  Blut  fiihren, 

ohne   dafi   der  Zuckergehalt  des  Blutes  erhoht  ist  (renaler  Dia- 

1)  MicHAELis  u.  RoNA,  Biochem.  Ztft.  14.  S.  476. 

2)  VergL  Zuntz,  Du  Bois'  Arch.  1895.  S.  570. 

3)  Naunyn,  Diabetes.  2.  Aufl.  S.  42. 

4)  B.  Praussnitz,  Ztft.  f.  Biologie.  29.  S.  168.  —  Kobte,  Diss.  Halle  1896. 

5)  RosENFELD,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  S.  256. 

6)  Baeb  u.  Blum,  Arch.  f.  exp.  Path.  55  u.  56. 

7)  RuMPP,  Hartogh  u.  Schumm,  Arch.  f.  exp.  Path.  45.  8.  11. 
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betes)^).  LtJTHJE  hat  sogar  eine  Verminderung  des  Blutzuckers 
bei  einem  solchen  Kranken  nachgewiesen.  In  diesen  Fallen  be* 
steht  eine  Erkrankung  derNieren;  dieGrofie  derZuckerausscheidung 
isf  in  weiten  Grenzen  unabhangig  Ton  der  Grofie  der  Kohlehydrat- 
zufuhr.  AUerdings  scheint  das  auch  bei  dem  gewohnlichen  Diabetes 
vorzukommen.  DaB  Veranderungen  der  Nierenfunktion  das  Auf- 
treten  ron  Glykosurie  begiinstigen,  hat  eine  Analogie  am  Tier- 
versuch  insofem,  als  starke  dinretische  Einfliisse  zur  Zuckeraus- 
scheidung  zu  fUhren  vermogen^). 

Eine  Vennehrung  des  Blutzuckers  miissen  wir  in  den  Mittel- 
punkt  stellen  bei  zahlreichen  welteren  Formen  yon  TorfibergeheBder 
Zaokeranggeheidaiigr)  wie  sie  nach  mancherlei  Yergiftungen,  bei 
Infektionen,  nach  Erschiitterungen,  Verletzungen,  allge- 
meinen  und  lokalen  Erkrankungen  des  Neryensystems, 
besonders  am  Boden  des  vierten  Ventrikels,  sowie  nach  zahl- 
reichen experimentellen  Eingriffen  eintreten^).  Tiber  die 
Dauer  dieser  Art  von  Glykosurie  findet  man  bei  BOhm  und  Hoff- 
mann reichliche  Angaben^),  fast  immer  handelt  es  sich  nur  um 
Stunden  oder  wenige  Tage. 

Ob  der  Mechanismas  in  all  den  mannigfachen  F&llen  ein  einheitlicher 
ist,  wissen  wir  noch  nicht.  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  liber  die 
Bedingungen  der  Glykosurie  nach  AusfQhrung  des  Zuckerstichs. 
Claude  Bebnabd^)  sah  zuerst,  daB  mittels  eines  feinen  Stichs  in  eine 
eng  umschriebene  Stelle  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  —  andere  Ver- 
letzungen des  Neryensystems  wirken  oft  auch,  aber  nicht  annahernd  mit 
der  gleichen  Sicherheit  —  bei  Tieren  eine  vorClbergehende  Ausscheidung 
yon  Zucker  durch  den  Ham  erzeugt  werden  kann.  Dem  Auftreten  der 
Glykosurie  geht  bei  diesem  Eingriflf  stets  eine  Vermehrung  des  Blut- 
zuckers yoraus^,  reichlicher  Glykogengehalt  der  Leber  bef6rdert  die  Starke 
des  Zuckerharnens,  Verminderung  des  Leberglykogens  yerhindert  seine 
Entstehung'').     Glykose,   welche   in  die  Mesenterialvenen  eingespritzt  vom 

1)  G.  Klempereb,   Berl.  klin.  Wchs.  1892.  Nr.  49.   —   Naunyn,   Diabetes. 
2.  Aufl.  S.  132.  —  LuTHJE,  Miincbner  med.  Wchs.  1901.  Nr.  38. 
2]  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  S.  213. 

3)  Ober  diese  Glykosurien  s.  Frerichs,  Der  Diabetes,  Berlin  1883;  Moarrz 
Miinch.  med.  Wchs.  1891.  Nr.  1  u.  2.  —  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten. 
S.  338.  —  RuMBOLD,  Wiener  kliD.  Wchs.  1893.  Nr.  4—8.  —  Naunyn,  Diabetes. 

4)  BoHM  u.  Hoffmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  8.   S.  297. 

5)  Claude  Bernard,  Vorlesungen  iiber  den  Diabetes.  IJbersetzt  von 
Posner.  Berlin  1878.  S.220ff.  —  Uber  diese  Glykosurie  vergl.  Pfluger,  Sein 
Arch.  96.  S.  303  u.  360. 

6)  Die  Kenntnisse  dieser  wie  zahlreicher  anderer  Tatsachen  yerdanken 
wir  den  Beobachtungen  Naunyns,  Arch.  f.  exp.  Path.  2.    S.  85  u.  157. 

7)  Salkowskl,  Virch.  Arch.  34.  S.  73. 
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gesunden  Tier  assimiliert  wird,  geht  nach  der  Piqflre  in  den  Ham  flber^). 
Damit  stimmt  sehr  gut  tlberein,  dafi  in  Yerdauung  befindliche  Tiere  fttr 
den  Versuch  vorzugsweise  geeignet  sind,  bei  nttchternen  gelingt  er  nicht 
sicher.  Claude  Bebnaud  sah  bei  letzteren  zwar  eine  Vermehrung  des 
Blutzuckers,  aber  sie  wachst  nicht  bis  zur  Ausbildung  von  Glykosurie  an. 
Nach  alledem  lOfit  sich  mit  Sicherheit  sagen,  dafi  der  Zustand  der  Leber 
fUr  die  Entstehang  dieser  Form  von  Glykosurie  aufierordentlich  bedeutangs- 
voU  ist  DaftLr  sprechen  noch  weitere  Tatsachen:  nach  Durchschneidang 
der  Nervi  splanchnici  ist  der  Zuckerstick  ebenso  erfolglos,  wie  nach  Exstir- 
pation  der  Leber ^.  Man  wird  besonders  aaf  eine  mangelhafte  Assimi- 
lation des  ans  dem  Darm  kommenden  Zuckers  grofies  Gewicht  legen,  da- 
neben  aber  aach  noch  an  beschleunigte  Umwandlung  des  Leberglykogens 
denken.  FrQher  warde  diese  auf  eine  Erweiterung  der  Lebergef&Be  zurQck- 
gefUhrt  and  letztere  als  die  direkte  Folge  der  Hirnverletzung  angesehen. 
Unseren  gegenwftrtigen  Vorstellungen,  die  in  erster  Linie  auf  die  Zellen 
rekurrieren,  entspricht  das  kaum  noch. 

Leider  scheinen  die  Glykogenverhaltnisse  der  Leber  bei  der  Piqilre 
noch  nicht  ausreichend  untersucht  zu  sein.  An  Eatzen,  die  durch  Fesse- 
lung  Glykosurie  bekommen  hatten,  ist  nach  Ablauf  derselben  der  Eohle- 
hydratbestand  des  Organismus  nicht  wesentlich  vermindert^);  das  k5nnte 
man  gegen  die  Bedeutung  einer  Umwandlung  des  Leberglykogens  verwenden. 
Meines  Erachtens  kaum  mit  Recht!  Wenigstens  ist  eine  Ubertragung  der 
Befunde  von  dieser  Art  der  Glykosurie  auf  die  durch  den  Stich  erzeugte 
nicht  eher  statthaft,  als  bis  die  Gleichheit  des  Wesens  far  beide  erwiesen 
ist,  und  da  wir  ferner  wissen,  daB  im  Organismus  andauernd  Glykogen 
entsteht,  so  gibt  nattlrlich  dessen  Vorrat  keinerlei  AufschluB  tlber  den 
Umfang  seiner  Bildung. 

Von  den  anderen  Glykosurien  dieser  Gruppe  sind  mancherlei  Tatsachen 
bekannt.  Besonders  scheinen  die  nach  Morphium-  und  Gurarevergiftung 
entstehenden  sich  sehr  ahnlich  wie  die  eben  beschriebene  zu  verhalten. 
Indessen   lafit  sich  ein  klares  Bild  ihres  Wesens  noch  nicht  konstruieren. 

Der  Diabetes  mellitus^). 

Der  Diabetes  mellitus  ist  fiir  uns  jetzt  charakterisiert  durch 
eine  mit  dem  Ham   erfolgende  Ausscheidung  von  Traubenzucker, 

1)  Claude  Bernard  1.  c. 

2)  WiNOGRADOFF,  Virch.  Arch.  27.  S.  333. 

3)  BoHM  u.  Hoffmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  8.  S.  271, 

4)  Frerichs,  tjber  den  Diabetes.  Berlin  1884.  —  Claude  Bernard,  Vor- 
lesungen  uber  den  Diabetes.  Deut«ch:  Berlin  1878.  —  Hoffmann,  Konstitutions- 
krankheiten.  S.  297.  —  Kulz,  Beitrage  zur  Pathologic  und  Therapie  des  Dia- 
betes mellitus.  Marburg  1874/75.  —  Ders.,  Artikel  Diabetes  in  Gerhardts  Hand- 
biich  der  Einderkrankheiten.  —  Naunyn,  Volkmanns  Vortrage.  Nr.  349  350.  — 
Stokvis  u.  Hoffmann,  Kongr.  f.  innere  Med.  1886.  Diskussion  daselbst.  — 
V.  NooEDEN,  Die  Zuckerkrankheit.  4.  Aufl.  —  Ebstein,  Die  Zuckerharnruhr. 
18S7.  —  Minkowski  in  Lubarsch-Ost^rtag,  Ergebn.  der  allg.  Pathol.  1897.  S.  69. 
—  V.   Merino,  Diabetes   mellitus  in   Penzoldt-Stinzings   Handbuch   der  spez. 
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welche  die  normalen  Grenzen  iiberschreitet  und  sich  einstellt,  ohne 
dafi  eine  der  oben  genannten  Ursachen  fiir  Glykosurie,  speziell 
eine  starkere  Aufnahme  von  Zucker  mit  der  Nahrung  nachweisbar 
ware.  In  der  Begel  ist  die  krankhafte  Zuckerausscheidung  dauemd 
vorhanden,  nur  in  einzelnen  Fallen  tritt  sie  periodisch  auf. 

Der  ausgeschiedene  Zucker  ist  fast  immer  Dextrose.  Neben 
ihr  kommt  zuweilen  Lavulose  vor^),  mitunter  auch  Pentose. 

Die  diabetische  Glykosurie  ist  nach  der  gegenwartigen  Auf- 
fassung  eine  Folge  von  Hyperglykamie:  bis  0,7  Proz.  Traubenzucker 
wurden  gegeniiber  0,1  Proz.  der  Norm  im  Blut  von  Diabetischen 
gefiinden.  F.  Muller  hat  aber  ganz  gewifi  recht  mit  der  Annahme, 
daB  das  Verhalten  der  Nieren  bei  Diabetes  noch  nicht  ausreichend 
studiert  ist.  Es  liegt  da  noch  keineswegs  alles  klar.  Denn  man 
bat  neuerdings  nicht  selten  wesentliche  Uberschreitungen  des  nor- 
malen Zuckergehalts  vom  Blut  gefunden,  ohne  daB  Zucker  im  Harn 
auftrat^).    Da  bestehen  also  entschieden  noch  XJnklarheiten. 

Die  diabetische  Hyperglykamie  (und  Glykosurie)  tritt  in  manchen 
Fallen  nur  dann  auf,  wenn  Zucker  mit  dem  Pfortaderblut  der 
Leber  zustromt,  d.  h.  wenn  Eohlehydrate  mit  der  Nahrung  aufge- 
nommen  werden.  Bei  verschiedenen  Kranken  sind  hierfiir  sehr 
verschiedene  Mengen  von  Kohlehydraten  notwendig,  die  ^Assimi- 
lationsgrenze"  des  Organismus  ftir  Traubenzucker  ist  demnach  in 
den  einzelnen  Fallen  nicht  gleich.  Tatsachlich  kommen  im  Leben 
die  denkbar  groBten  Verschiedenheiten  vor,  z.  B.  kann  der  eine 
Diabetiker  noch  150  g  Kohlehydrate  in  24  Stunden  aufnehmen, 
ohne  Zucker  auszuscheiden,  wahrend  ein  anderer  schon  50  g  Brot 
mit  25  bis  30  g  Kohlehydraten  nicht  mehr  vertragt,  ohne  daB  Zucker 
im  Ham  auftritt. 

Man  bezeichnet  im  allgemeinen  die  Menge  von  Kohlehydraten, 

Therapie.  2.  Band.  Abtlg.  III.  —  Lepine,  Revue  de  m^decine  14.  1894.  S.  876. 
—  Ders.,  Artikel  Diabetes  mellitus  in  Zulzera  Handbuch  usw.  4.  S.  117.  — 
pAVY,  Die  Physiol,  d.  Kohlenhydrate  usw.  Deutsch:  Leipzig  1896.  —  F.  Muller 
in  Leydens  Handb.  d.  Emahrungsther.  1.  —  Kxjlz,  Rumpp,  Aldehofp  u.  Sand- 
MEYB,  Elin.  Erfahrg.  iib.  Diabetes  mellitus.  Jena  1899.  —  L£pii;e,  Dia- 
betes. Paris  1909.  —  Die  neueste  Zusammenfassung  aller  unserer  Kenntnisse 
fiber  die  Pathol,  des  Stoffwechsels  der  Kohlehydrate  gibt  Naunyns  ausgezeich- 
netes  klassisches  Werk:  Diabetes  mellitus  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie 
7,  I.  Wien  1906.  2.  Auflage. 

1)  May,  Arch.  f.  klin.  Med.  57.  S.  279.  —  Rosin  u.  Laband,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  47.  8.  182,  —  F.  Muller,  Allg.  Path.  d.  Emahrung.  8.  233.  —  Naunyn, 
Diabetes.  2.  Aufl.  8.  162. 

2)  HoLLiNGER,  Arch.  f.  klin.  Med.  92.  8.  217. 
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die  ein  Diabetiker  aufzunehmen  yermag,  ohne  Zucker  auszuscheiden, 

nach   HoFMEiSTEB  als   die    Toleranzgrenze    des    Kranken.     Diese 

Grenze  znfindenund  den  Kranken  in  ihr  zu  halten^  ist  die  yomehmste 

Anfgabe  jeder  Behandlung  des  Diabetes.    Ihre  Lage   bangt  von 

den  allermannigfachsten  Momenten  ab*),  vor  allem  von  der  Schonung 

der  Funktion.    Darin   liegt  der  groBte  Gewinn  einer   geordneten 

Behandlung. 

Die  verschiedenen  Arten  von  Eohlehydraten  beelDflnssen  die  Zacker- 
ansscheidang  manchmal  verschieden  stark,  manche  Kranke,  vor  allem  solche 
mit  leichterem  Diabetes,  vertragen  z.  B.  Laktose  znweilen  in  grOfieren 
Mengen  als  Amylnm.  Ich  habe  den  Eindrack,  daB  verschiedene  Diabetiker 
sich  gegen  die  verschiedenen  Arten  Eohlehydrate  zwar  znweilen  verschieden, 
recht  oft  aber  auch  gleicb  verhalten^).  Wahrscheinlich  wtlrde  es  sich  ver- 
lohnen,  dieses  verschiedene  Verhalten  zur  Art  und  Intensit&t  des  Diabetes 
in  Beziehnng  zu  bringen.  Das  ist  aber  das  unter  alien  Umst&nden  von 
der  aliment&ren  Glycosuria  e  sacharo  verschiedene,  dafi  auch  St&rke  nicht 
in  jeder  Qaantit&t  ungestraft  aufgenommen  werden  kann,  w&hrend  der  6e- 
sunde  zwar  auf  grOBere  oder  —  wenn  sie  in  bestimmter  Weise  verabreicht 
werden  —  auch  auf  kleinere  Mengen  von  Zucker  znweilen  Glykosurie  be- 
kommen  kann,  soviel  wir  bis  jetzt  wissen  aber  nicht  auf  blofien  GenuB 
von  Amylum.  (Oder  kommen  auch  hiervon  Ausnahmen  vor?  Ygl.  das 
obenerwahnte  Verhalten  bei  Infektionskrankheiten.) 

Andere  Kranke  scheiden  auch  dann  Zucker  im  Ham  aus,  wenn 
in  der  Nahrung  alle  Kohlehydrate  fehlen.  Ein  Teil  von  diesen 
wird  zuckerfrei  nach  mehrtagigem  Hunger.  Bei  anderen  bleibt 
auch  dann  noch  die  Glykosurie  bestehen. 

In  diesen  Fallen  konnte  der  Zucker  entweder  aus  dem  Gly- 
kogen  des  zugefiihrten  Fleisches  und  dem  im  diabetischen  Organismus 
abgelagerten  Glykogen  bez.  glykosidartigen  Korpem'^)  oder  aus 
Eiweifi  oder  aus  Fett  entstehen, 

Unzweifelbaft  stammt  sowohl  bei  Menschen  mit  schwerem  Diabetes 
als  auch  bei  Hunden  nach  Pankreasoperationen  ein  Teil  des  Harnzackers 
aus  dem  Glykogen  des  Fleisches  sowie  aus  glykosidartigen  KOrpern  des 
diabetischen  Organismus^);  wir  erkennen  es  dankbar  an,  daB  tlber  diesen 
Pankt  Pfli^geb  unsere  Anschauungen  bedeutend  gekl£lrt  und  geschdrft  hat. 
Aber  ebenso  sicher  l9,Bt  sich  nicht  immer  aller  Zucker  aus  diesen  Quellen 
herleiten. 

Dieser  Zucker  w&re  dann  aus  dem  EiweiB  oder  ans  dem  Fett  oder  aus 
beiden  abzuleiten.    Der  Streit  hiertlber  ist  noch  nicht  endgtlltig  entschieden. 

1)  Vergl  Staubli,  Arch.  f.  klin.  Med.  93.  S.  107. 

2)  Vergl.  Falta  u.  Gigon,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  61.  S.  297. 

3)  PpLtJGEB,  Sein  Archiv  96. 

4)  Cber  die  Entstehung  des  diabetischen  Zuckers  s.  die  groBen  Arbeiten 
von  Pflugbb,  Sein  Archiv  108,  aowie  „Da8  Glykogen  und  seine  Beziehnngen  zur 
Zuckerkrankheit".  2.  Aufl.  Bonn  1905.  —  Koch,  Dias.  Tubingen  1904. 
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Die  Mehrzahl  der  Arzte  bevorzagt  das  EiweiB  als  Quelle  des  Harn- 
zuckers.  Ftlr  diese  Anschaaang  ist  wohl  in  erster  Linie  die  Erfahmngs- 
tatsache  maBgebend,  daB  bei  dieser  Klasse  der  Diabetiker  EiweiBzafuhr 
die  Zackerausscheidang  im  Ham  steigert,  w&hrend  Darreichang  von  Fett 
dies  nicht  tat.  Man  sieht  in  diesen  Fallen  sogar  einen  Parallelismas 
zwischen  Aasscheidung  von  Sticks  toff  and  Zacker,  and  ich  weiS  in  der 
Tat  nicht,  wie  man  Beobachtungen  i),  wie  die  von  Et^LZ  and  LtiTHJE,  anders 
erklftren  will,  als  mit  der  Annahme,  dafi  aus  EiweiB  Zacker  entsteht  Es 
war  in  diesen  Beobachtangen,  die  mit  alien  Kaatelen  darchgefuhrt  warden, 
an  diabetische  Menschen  and  Hande  Easein,  welches  bekanntlich  keine 
Eohlehydratgroppe  euth&lt,  verabreicht  worden:  die  Aasscheidung  des  Harn- 
zackers  stieg  and  fiel  mit  der  Aafnahme  des  EiweiBes.  Eine  Reihe  wei- 
terer  Grtlnde,  die  F.  Eeaus  and  Magntjs-Levy  anffthren^),  spricht  eben- 
falls  dafQr,  daB  ein  erheblicher  Teil  des  bei  manchen  Fallen  von  Diabetes 
aasgeschiedenen  Zuckers  aas  EiweiB  stammt.  Mit  den  Vorstellangen  der 
Physiologen  stimmt  das  insofern  sehr  gut  ttberein,  als  die  meisten  das 
EiweiB  als  eine  Quelle  des  Leberglykogens  ansehen;  allerdings  blieb  auch 
diese  Ansicht  nicht  unwidersprochen.  Wenn  neuerdings  Embden  und 
Salomon  in  Ubereinstimmung  mit  E.  MiiLLEB^)  nachwiesen^),  daB  die 
Darreichang  von  Aminosfturen  bei  Pankreasdiabetes  die  Ausscheidung  des 
Zuckers  zu  steigern  vermag^),  so  m6chte  ich  nach  alledem  der  Meinung 
sein,  daB  Zacker  aus  EiweiB  entstehen  kann. 

Demgegentlber  sieht  Pflugbb  mit  grOBerer  Wahrscheinlichkeit  das 
Fett  als  Quelle  des  Zuckers  an.  Er  hebt  hervor,  daB  auf  der  einen  Seite 
das  Fehlen  einer  Steigerung  der  Zuckerausscheidung  nach  Darreichung 
von  Fett  beim  Diabetiker  nicht  entfernt  gegen  die  Bildung  von  Zucker 
aus  Fett  spricht.  Vor  allem  spricht  sie  deswegen  nicht  dagegen,  weil  be- 
kanntlich die  Fettzersetzung  nicht  abhftngig  ist  von  der  Fettaafnahme. 
Sehr  wichtig  ist,  daB  ftkr  den  Organismas  der  Pflanze  die  Zuckerbildung 
aus  Fett  absolut  bewiesen  ist.  Die  frtlher  angenommenen  prinzipiellen  Unter- 
schiede  zwischen  tierischem  und  pflanzlichem  Stoffwechsel  verwischen  sich 
mehr  und  mehr.  GewiB  kann  auch  das  Tier  aus  Fett  Zucker  bilden. 
Glyzerin  ist  ja  sicher  eine  Zuckerquelle^).  Jedenfalls  aber  ist  die  tierische 
Zelle  imstande,  aach  die  Fettsauren  in  Zucker  tlberzufohren. 

Hdchstwahrscheinlich  entscheidet  sich  die  Frage  dahin,  daB  der  Zacker 
sowohl   aus  EiweiB  als  auch  aus  Fett  entstehen  kann.    Es  kommt  daraaf 


1)  KtJLZ,  Arch.  f.  exp.  Path.  6.  S.  140.  —  Luthje,  Arch.  f.  klin,  Med.  79. 
S.  498  —  Ders.,  Pfliigers  Arch.  106.  S.  160.  Vgl.  F.  Mulleh,  Ztft.  f.  Biol. 
42.  S.  536. 

2)  F.  Eraus,  Berl.  klin.  Wchs.  1904.  Nr.  1.  —  Magnus-Levy,  Physiol. 
Ges.  zu  Berlin.  1904.  Nr.  5—8  u.  Ztfi.  f.  klin.  Med.  56.  S.  83.  Vgl.  Neubert 
u.  Langstein,  Engelmanns  Archiv  1903.  S.  514. 

3)  E.  MiJLLEB,  Ztft.  f.  Biol.  42.  S.  548. 

4)  Embden  u.  Salomon,  Hofmeisters  Beitrage  5.  S.  506  u.  6.  S.  63.  Vergl. 
v.  NooEDEN  u.  Embden,  Ztbrl.  f.  Phys.  u.  Pathol,  d.  Stoffw.  N.  F.  1. 

5)  MoHR,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  S.  467. 

6)  Vgl.  Cremer  in  Aaher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  8.  888  fF.  —  Luthje, 
Munchner  med.  Wchs.  1902.  Nr.  39. 
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an,  wie  und  wieweit  die  beiden  MolekQle  im  Organismus  abgebaut  zu 
werden  pflegen.  Wenn  man  sich  vorstellen  darf,  da6  der  Zacker  im  Orga- 
nismus aas  Molektllgrappen  mit  wenigen  Eohlenstoffatomen  synthetisch  her- 
gestellt  werden  kann  und  diese  sich  sowohl  aus  dem  EiweiB  als  auch  aus 
dem  Fett  im  Stoffwechsel  regelmftBig  bilden,  so  sind  beide  Substanzen  die 
Quelle  des  Zuckers. 

Die  Au£fassungen  der  Arzte  fiber  das  Vorkommen  einer  Zuckerbildung 
aus  Fett  haben  stark  geschwankt^).  Rumpf  hatte  sle  schon  frfiher  betont, 
namentlich  auf  Erfahrungen  bei  Phloridzinvergiftang  hin.  Indessen  er 
hat  grOfieren  Anklang  nicht  gefunden.  Aber  neuerdings  wird  aus  v.  Noob- 
DENS  Elinik  wieder  viel  Wert  auf  den  EinfluB  der  Fettzersetzung  auf  die 
Zuckerausscheidung  gelegt. 

••  

AuBerst  interessant  ist  die  Erfahrung  einer  besonderen  EiweiB- 

empfindlichkeit  mancher  Diabetiker.     Vor  alien  Nauntn  hat  uns 

die  Tatsache  gelehrt,    daB  viele  Diabetiker  nur  zuckerfrei  werden 

wenn  man  ihre  EiweiBaufnahme  in  gewissen  Grenzen  halt.   Manche 

Kranke  reagieren  nun  auf  eine  Steigerung  der  EiweiBzufuhr  leichter 

mit  Zuckerausscheidung  als  auf  Darreichung  von  Kohlehydraten^). 

Eine  Erklarung  lafit  sich  zurzeit  noch  nicbt  geben. 

Friiher  hat  man  die  Falle  der  Kjankheit,  in  welchen  die 
Zuckerauscheidung  aufhorte,  sobald  die  Kohlehydrate  aus  der 
Nahrung  weggelassen  wurden,  streng  von  denjenigen  getrennt,  die 
auch  dann  noch  Glykosurie  zeigten,  und  im  ersteren  Falle  von  der 
leichten,  im  zweiten  von  der  schweren  Form  der  Krankheit  ge- 
sprochen^).  Es  gewann  diese  XJnterscheidung  oflfenbar  deswegen 
noch  besonders  an  Boden,  weil  sie  mit  allgemein  angenommenen 
theoretischen  Erwagungen  ubereinstimmte:  bei  der  leichten  Form 
wiirde  nur  der  aus  eingefiihrten  Kohlehydraten  gebildete,  bei  der 
schweren  auch  der  aus  dem  EiweiB  entstehende  Zucker  nicht 
„a8similiert".  Eine  eingehendere  Erfahrung  iiber  die  anBerordent- 
lichen  Verlaufsvariationen  des  Symptomenkomplexes  und  namentlich 
eine  kritische  Betrachtung  des  Verhaltens  der  Zuckerausscheidung^) 
zwingt  uns  jedoch  diese  anscheinend  so  einfachen  und  klaren  Be- 
griflfe  aufzugeben.  Das  A  ssimilationsvermogen  fiir  Traubenzucker 
ist  bei  den  verschiedenen  Fallen  der  Krankheit  in  zahllosen,  ohne 
jede  scharfe  Grenze  ineinander  iibergehenden  Abstufungen  gestort. 


1)  Lit.   bei  Pflugeb,   Das  Glykogen.   2.  Aufl.   1905.   —  Falta  u.  Gigon, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  65.  S.  328. 

2)  Staubu,  Arch.  f.  klin.  Med.  93.  S.  107.  —  Falta  u.  Gigon,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  61.  S.  297. 

3)  M.  Teaubb,  Virch.  Arch.  4  S.  109. 

4)  Naunyn  in  Volkmanns  Vortragen.  Nr.  349/350.  —  Ders.,  Diabetes. 
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Trotz   hohen  Assimilationsvermogens    kann   bei  kohlehydratfreier 
Kost  oder  sogar  im  Hunger  noch  Gljkosurie  vorhanden  sein^). 

Sehr  zweckmftBig  wird  der  Arzt  am  Erankenbett  zwischen  schweren 
und  leichten  FftUen  der  Erankheit  nnterscheiden^.  Ganz  gewifi  sind 
auch  ceteris  paribas  Eranke  mit  hohem  AssimilationsvermOgen  ftlr  Zucker 
besser  daran,  als  solche  mit  niedrigem.  Aber  der  Begriff  des  schwer  and 
des  leicht  verlanfenden  Falles  ist  iiicht  allein  vom  AssimilationsvermOgen 
abbftngig,  sondern  aacb  von  zahlreichen  anderen  Momenten,  welche  hier 
nicht  zu  erOrtern  sind.  Und  wenn  man  das  AssimilationsvermOgen  in  den 
Mittelpankt  stellt,  so  gehOrt  zam  Begriff  des  leichter  verlanfenden  Diabetes 
zweifellos  noch  eine  gewisse  and  zwar  gar  nicht  so  geringe  F&higkeit, 
Eohlehydrate  ohne  Zackerausscheidang  aufzanehmen. 

Die  nachste  Ursache  der  Glykosurie  liegt,  wie  erwahnt,  beim 
meiischlichen  Diabetes  in  einer  Hyperglykamie,  und  diese  kann  man 
bei  all  den  Kranken,  welche  nur  dann  Zucker  ausscheiden,  wenn 
sie  mit  der  Nahrung  Kohlehydrate  aufhehmen^  darauf  zurtickfuhren, 
daB  die  Fahigkeit  der  Leber,  ihr  zustromende  Dextrose  zu  polyme- 
risieren  und  als  Glykogen  abzulagem,  gelitten  hat  Diese  um- 
wandelnde  Kraft  der  Leber  ist  in  verschiedenen  Fallen  der  Elrank- 
heit  sehr  verschieden  stark  herabgesetzt.  Daher  riihrt  das  so  mannig- 
faltige  Verhalten  der  Blranken  gegen  die  Darreichung  von  Kohle- 
hydraten.  Nie  ist  sie  beim  Menschen  voUstandig  erloschen  und 
in  der  Kegel  wachst  sie  im  Einzelfalle,  wenn  steigende  Gabon  von 
Zucker  der  Leber  zustromen  —  es  gibt  auch  davon  Ausnahmen: 
bei  einzelnen  wenigen  Kranken  mit  leichtem  Diabetes  ist  die 
Zuckerausscheidung  in  weiter  Grenze  unabhangig  von  der  GroBe 
der  Kohlehydratzufuhr. 

Auch  bei  dem  einzelnen  Menschen  wechselt  die  Fahigkeit, 
Kohlehydrate  aufzunehmen,  ohne  entsprechend  viel  Zucker  im  Ham 
zu  verlieren,  nicht  unbetrachtlich,  und  nichts  anderes  ist  auf  diese 
Assimilationsfahigkeit  von  solchem  EinfluB  wie  die  Schonung  der 
Funktion.  Halt  man  z.  B.  einen  Diabetiker,  der  noch  100  g  "WeiB- 
brot,  ohne  Glykosurie  zu  haben,  aufzunehmen  vermag,  fest  inner- 
halb  dieser  Assimilationsgrenze,  so  konnen  nach  einigen  Monaten 
vielleicht  120  oder  140  g  WeiBbrot  ohne  Schaden,  d.  h.  ohne  darauf- 
folgende  Glykosurie  genossen  werden.  Diese  Fundamentaltatsache 
erledigt  die  zuweilen  noch  aufgeworfene  Frage,  ob  es  einen  Sinn 
hatte,  Diabetiker  diatetisch  zu  behandeln. 

Die  Lavulose  und  die  in  links  drehenden  Zucker  Ubergehenden 
Mehle  werden  von  manchen  Diabetikern  besser  verarbeitet  als  die 


1)  Vgl.  F.  MuLLER,  Path,  der  Ernahrung.  S.  228. 

2)  Naunyn,  Diabetes. 
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rechtsdrehenden  Kohlehydrate.  Aber  man  muB  mit  einer  Ver- 
allgemeinerung  dieser  Ansicht  sehr  vorsichtig  sein,  denn  auch 
bei  Diabetikem  mit  noch  relativ  guter  Assimilationsiahigkeit 
fur  gewohnliches  Mehl  kommen  da  schon  grofie  Verschiedenheiten 
Yor.  Und  in  den  schweren  Fallen  mit  ganz  niedriger  Toleranz- 
grenze  und  namentlich  dann,  wenn  bereits  die  Erscheinungen  der 
Acidosis  sich  eingestellt  baben,  ist  das  Verbalten  dem  links 
drehenden  Zucker  gegenliber  nicht  anders  als  dem  rechtsdrehenden. 
Sowiel  ich  sehe  verlafit  dann  die  ganze  Menge  des  zugefiihrten 
Kohlehydrates  als  gewohnliche  Dextrose  den  Korper.  Genau  so 
yerhalt  sich  die  Galaktose^- 

Soil  noch  die  alte  Frage  erortert  werden,  ob  im  Diabetes 
mehr  Zucker  gebildet  wird  als  beim  gesunden  Menschen,  so  ist 
diese  ftir  die  leichteren  Falle  zu  yemeinen.  Wenigstens  fehlt 
unseres  Erachtens  jeder  Anhaltspunkt  fiir  eine  solche  Annahme. 
Wir  kommen  vollstandig  aus  mit  der  Vorstellung,  daU,  weil  die 
Leber  den  ihr  mit  der  Pfortader  zustromenden  Zucker  nicht  im 
normalen  Umfange  festzuhalten  vermag,  die  Lebervenen  und  damit 
die  Arterien  abnorm  yiel  Dextrose  enthalten.  Eine  direkte  Folge 
davon  ist  die  Glykosurie.  Die  Frage,  ob  etwa  die  Organe  den  ihnen 
in  den  Arterien  abnorm  reichlich  zustromenden  Zucker  nicht  wie 
sonst  auszunutzen  vermogen,  wird  noch  naher  besprochen  werden. 

Nun  scheiden  aber  zahlreiche  Kranke  mit  schwerem  Diabetes 
dauemd  mehr  Zucker  aus,  als  den  Kohlehydraten  ihrer  Nahrung 
entspricht.  Solche  Kranke  verlieren  grofie  Mengen  von  Dextrose 
auch  bei  reiner  Fettfleischdiat.  Wie  wir  sahen,  stammt  in  diesen 
Fallen  der  iiberschiissige  Zucker  aus  Eiweifi  bez.  aus  Fett.  Ist 
man  der  Meinung^  daB  die  Zuckerbildung  aus  Eiweifi  zu  den 
physiologischen  Yorgangen  gehort,  so  wird  man  sagen:  diese 
Exanken  vermogen  auch  den  aus  EinweiB  entstehenden  Zucker 
nicht  zu  „assimilieren''^  und  dann  wiirde  theoretisch  in  der  Tat 
ein  erheblicher  Gegensatz  zwischen  diesem  Diabetes  der  „schweren" 
und  dem  der  vorher  erorterten  „leichten**  Form  bestehen.  Denn 
es  gibt  zweifellos  Diabetiker,  welche  sehr  erhebliche  Mengen  von 
Fleisch  ohne  Glykosurie  vertragen,  wahrend  sie  bereits  nach  kleinen 
Brotgaben  Zucker  ausscheiden.  Dann  muB  man  eben  annehmen, 
das  sie  sich  gegen  den  innerhalb  ihres  Organismus  (jedenfalls  in 
der  Leber)  entstehenden  Zucker  anders  verbalten  als  gegen  den 
direkt  eingefiihrten.    Dieser  Gegensatz  ist  nicht  allein  theoretisch 

1)  Vergl.  Bauer,  Wiener  med.  Wchs.  1906,  S.  2537  —  Petetti  Berl.  klin. 
Wchs.  1907.  8.  156  —  Brasch,  Ztft.  f.  Biol.  50,  S.  113. 
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von  Wichtigkeit,  er  ist  auch  entscheidend  fiir  die  Entstehung  der 
Azidose  (s.  u.). 

GewiB  erfolgt  diese  Zackerbildung  aus  EiweiB  in  der  Leber,  ob  sie 
aber  nnr  in  der  Leber  erfolgt,  l&Bt  sicb  vorerst  nicht  sagen.  Anch  die 
Muskeln  enthalten  Glykogen.  Wieweit  sie  dieses  lediglich  ans  dem  von 
der  Leber  produzierten  Blutzncker  beziehen,  ist  nicht  sicher.  Fdr  den, 
welcher  den  Zncker  des  Organismos  nnr  von  Kohlehydraten  ableitet,  gibt 
es  gar  keinen  anderen  Weg.  Wer  aber  an  die  EiweiBglykogenie  glaubt, 
kOnnte  diese  von  der  Leber  anch  anf  die  Muskeln  ansdehnen.  Es  wird 
sich  zeigen,  da6  einzelne  Beobachtangen  nber  den  Glykogengehalt  von 
Leber  and  Muskeln  bei  diabetischen  Tieren  schon  in  diesem  Sinne  ver- 
wertet  werden  kOnnten.  Auch  der  Anhftnger  der  EiweiBglykogenie  wird 
jede  Auskunft  aber  ihren  Umfang  ihm  schuldig  bleiben. 

Es  kOnnte  aber  auch  die  Bildung  von  Glykogen  aus  EiweiB  als  phy- 
siologischer  Yorgang  geleugnet  werdeu.  Wer  trotzdem  die  Zuckerbildung 
aus  EiweiB  beim  Diabetiker  als  erwiesen  ansieht,  der  wird  das  Charakte- 
ristische  dieser  Ffllle  eben  in  der  abnormen  Bildung  von  Zucker  aus  Ei- 
weiB sehen. 

Jedenfalls  vermag  die  Leber  bei  diesen  schweren  Diabetikem 
den  aus  EiweiB  gebildeten  Zucker  ebensowenig  zu  fixieren  wie  bei 
den  anderen  den  aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung  hervor- 
gehenden.  Deshalb  tritt  auch  hier  Traubenzucker  abnorm  reichlich 
in  das  Blut  der  Hohlvene  und  der  Arterien,  damit  aber  auch  in 
den  Harn  iiber. 

Diese  Annahme  ist  mit  alien  Tatsachen  vereinbar.  Hinzu 
kommt  die  weitere  Frage,  ob  das  Krankhafte  sich  bei  dem  Diabetes 
auf  die  genannten  Storungen  beschrankt,  oder  ob  noch  eine  Ano- 
malie  des  Zuckerverbrauchs  angenommen  werden  muB,  ob  in 
diesem  Punkte  vielleicht  die  beiden  „Formen"  des  Diabetes  sich 
verschieden  verhalten. 

Die  Untersuchung  des  Gaswechsels  nach  Aufnahme  von  ge- 
mischter  Nahining  und  Kohlehydraten^)  ergibt  den  respiratorischen 
Quotienten  auffallend  niedrig,  d.  h.  zuckerartige  Stofife  werden 
nicht  in  dem  normalen  Umfang  von  den  Korperzellen  zur  Kraft- 
entwicklung  benutzt,  sondern  diese  decken  ihre  Bediirfnisse  vor- 
wiegcnd  durch  Zersetzung  von  Stoflfen,  bei  deren  Verbrennung  das 
Verhaltnis  der  ausgeatmeten  Kohlensaure  zum  aufgenommenen 
Sauerstoff  niedriger  ist,  das  sind  EiweiB  und  Fett. 

1)  C.  VoiT,  Physiol,  d.  Stoffwechsels.  S.  127.  —  Leo,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
19.  Suppl.  S.  110.  —  Ders.,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889.  S.  354.  —  Wein- 
TRAUD  u.  Laves,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  10.  S.  603  u.  S.  629.  —  F.  Voit, 
Ztft.  f.  Biol.  29.  S.  129.  —  Neiiring  u.  Schmoll,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  S.  59. 
—  MaoxVI's-Levy,  Verhandlungen  der  physiolog,  Gesellschaft  z.  Berlin.  1904. 
Nr.  5—8. 
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Es  scheint,  daC  die  „8chweren"  Falle  der  Krankheit  auch 
diese  Stoning  in  hoherem  Grade  zeigen  als  die  leichten.  Damit 
stimmen  auch  die  Erfahrungen  iiber  den  EinfluB  von  Muskel- 
bewegungen  auf  die  Glykosurie  iiberein.  Wahrend  bei  manchen, 
namentlicht  leichter  Kranken  die  Zuckerausscheidung  durch  KOrper- 
bewegungen  erheblich  eingeschrankt  wird,  haben  diese  bei  anderen 
—  in  schweren  Fallen  —  keinen  EinfluC. 

Sehr  interessant  ist  die  Zuckerausscheidung  pankreas- 
diabetischer  Hunde  bei  Muskelbewegungen^).  Fehlt  das  Pankreas 
YoUstandig,  so  laBt  sich  die  Zuckerausscheidung  durch  Muskelbe- 
wegungen  nicht  vermindem,  aber  nach  partiellerPankreasexstirpation 
haben  diese  regelmaUig  eine  Verminderung  der  Glykosurie  zur  Folge. 
Das  heifit  also  ohne  Mithilfe  des  Fankreasgewebes  findet  ein  Ver- 
brauch  von  Zucker  nicht  statt. 

Nachdem  dies  festgestellt,  darf  man  nicht  mehr  sagen:  im 
Diabetes  stromt  dem  Blut  abnorm  viel  Traubenzucker  zu,  die  Niere 
scheidet  grofiere  Quantitaten  davon  aus,  weil  auch  ihre  Gefafie 
iibermafiig  viel  enthalten,  und  damit  sei  die  Funktionsstorung  er- 
schopft.  Ware  das  der  Fall,  so  miifite  bei  starkerer  Verabreichung 
von  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  der  respiratorische  Quotient  wie 
beim  gesunden  Menschen  wachsen.  Denn  wenn  auch  die  Niere 
Zucker  ausscheidet,  so  enthalt  das  Blut  doch  immer  mindestens 
genag  davon,  und  man  sieht  nicht  ein,  warum  die  konsumierenden 
Zellen  nicht  ihren  entsprechenden  Anteil  aus  ihm  entnehmen 
soUen. 

Aus  welchen  Griinden  konnen  dann  die  Korperzellen 
Glykose  nicht  in  dem  normalen  Umfang  zersetzen?  Hier 
fehlt  nun  leider  wieder  das  sichere  physiologische  Fundament: 
wir  wissen  eben  nicht  genau,  wie  der  Zucker  im  gesunden  Organis- 
mus  abgebaut  wird.  Am  Ende  erscheint  er  als  Wasser  und  Kohlen- 
saure,  aber  die  dazwischen  liegenden  Umformungen  bleiben  vorerst 
unbekannt^,  moglicherweise  entsteht  Milchsaure  oder  Glykuron- 
sjiure^). 

Sind  nun  vielleicht  beim  Diabetiker  die  oxydativen  Fahigkeiten 
der  Korperzellen  herabgesetzt?  Das  ist  von  vornherein  kaum  wahr- 
scheinlich,  zumal  nicht  fiir  die  leichteren  Formen.  Und  in  der 
Tat  zeigen  auch  zahlreiche  vortreflFliche  Untersuchungen,  daC  diese 

1)  Seo,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  59.  S.  341  (unter  Minkowski)  —  Heinsheimer, 
Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2. 

2)  8.  die  Versuche  von  Habley,  Da  Bois'  Arch.  1893.  Suppl.  8.  46. 

3)  Vgl.  NaunyxV,  Diabetes.  S.  426. 
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sonst  in  keiner  Weise  geschwUcht  sind.  Die  Kranken  oxydieren 
z.  B.  Benzol^),  Milchsaure^,  Fett  und  hSlufig  sogar  die  linksdrehende 
Fruktose  ganz  oder  wenigstens  zuin  groBten  Teile^).  Baumoabten*) 
hat  in  vortrefiflichen  Beobachtungen  unter  v.  Mebings  Leitung  die 
in  Betracht  kommenden  Stoffe  genau  untersucht  and  gezeigt,  dafi 
„der  Diabetiker  in  gleicher  Weise  wie  der  Gesunde  Korper  zerstort, 
die  ihrer  Aldehydstruktur  nach  yerwandtscbaftliche  Beziehungen  zum 
Traubenzucker  haben  oder  durch  ibre  chemiscbe  Konstitution  als 
Oxjdationsprodokte  des  letzteren  der  Glukosegruppe  zugehoren. 
Nur  gerade  der  rechtsdrehende  Traubenzucker  kann  nicht  yer- 
arbeitet  werden".  Wenn  man  davon  absieht,  ist  auch  die  QroBe 
des  Gaswechsels  yollstS.ndig  normal^):  und  alles,  was  iiberhaupt  yom 
Diabetiker  zersetzt  werden  kann,  yerbraucht  dieselben  Sauerstoff- 
mengen  und  produziert  das  gleiche  Quantum  Kohlensaure  wie  bei 
gesunden  Leuten.  Also  mit  dem  Zucker  selbst  muB  etwas  Abnormes 
geschehen,  oder  yielmehr  ein  beim  Gesunden  eintretender,  den 
Zucker  zur  Oxydation  yorbereitender  ProzeB  bleibt  bei  unseren 
Kranken  aus.  Das  kann  ebenso  den  eingefuhrten  wie  den  im 
Korper  entstehenden  Zucker  treffen.  Man  konnte  sich  Yorstellungen 
liber  die  Art  dieses  Prozesses  macben,  da  aber  alle  positiyen  Unter- 
lagen  fehlen,  so  gehen  wir  nicht  weiter  darauf  ein.  In  Betracht 
kame  z.  B.  die  Frage,  ob  der  Zucker  yielleicht  ungebunden  oder  in 
anderer  Bindung  bei  Diabetes  zirkuliert^);  an  die  Verhaltnisse  des 
Jekorin  sei  erinnert. 

Dafttr,  daB  bei  Diabetes  mellitas  gleichsam  der  Beginn  des  Abbans 
vom  Zackermolektll  and  nicht  etwa  seine  endgttltige  Zersetznng  za  Eohlen- 
sfture  and  Wasser  beeintr&chtigt  ist,  spricht  auch  in  hohem  Grade  die 
StOrang  der  Fettbildung  aus  Kohlehydraten  bei  dieser  Erankheit'').  Man 
wird  kaum  irren,  wenn  man  diese  der  Glykogenbildung  parallel  setzt  and 
in  die  Leber  lokalisiert.  Es  ist  dann  also  die  F&higkeit  der  (Leber-)Zelle, 
das  Traabenzackermolekai   als    solches  anzagreifen,  za  polymerisieren,  zn 


1)  Reyheb,  Diss.  Dorpat  1885. 

2)  Nencki  u.  Bieber,  Ztft.  f.  prakt.  Chemie  26.  —  Vgl.  Robin  in  der 
Diskussion  der  Pariser  Akademie,  ref.  nach  Yirchow-Hirschs  Jahresber.  1891. 
II.  S.  365. 

3)  KuLz,  Beitrage.  —  Vgl.  Haycraft,  Ztfb.  f.  phys  Chem.  19.  8.  137.  — 
Palma,  Ztft.  f.  Heilkunde  15.  S.  269.  —  Hale  White,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26. 
S.  332.  —  Gbube,  Ebenda  26.  S.  340.  —  Bohland,  Therapeut.  Monatsheite  8 
S.  377. 

4)  Baumgarten,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  S.  53. 

5)  Lit.  s.  S.  478. 

6)  s.  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.    S.  179. 

7)  V.  NooRDEN,  Diabetes.  —  Naunyn,  Diabetes.  S.  179. 
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spalten  and  umzuwandeln,  gesch&digt.  In  verschiedenen  Fallen  oder  Formen 
der  Krankheit  wflrde  fUr  die  StOrung  der  Zellt&tigkeit  noch  die  Art  der 
Entstehnng  des  Zuckermolekttls  maBgebend  sein. 

Besser  unterrichtet  sind  wir  iiber  die  Bedingungen,  die  fur 
den  Abbau  des  Zuckers  notwendig  erfullt  sein  miissen.  Wie  durcli 
die  glanzYoUen  Untersucbungen  von  v.  Mebing  and  Minkowski  0  be- 
kannt  wurde,  hat  beim  Saugetier  das  Fankreas  einen  wesentlichen 
Anteil  an  der  Verwertung  des  Zuckers;  fur  fleischfressende  Vogel^), 
Amphibien  und  Reptilien^  gilt  das  gleiche.  Fehlt  ein  grofierer 
Teil  der  Driise  im  Organismus,  so  entsteht  ein  leichter  Diabetes. 
Nach  Entfemung  des  ganzen  Organs  aus  dem  Korper  tritt  regel- 
mafiig  die  schwere  Form  der  Zuckerruhr  ein. 

tFber  die  Bedingungen  und  die  klinischen  Erscheinungen  des  Pankreas- 
diabetes  bestehen  noch  grofie  Meinungsverschiedenheiten  zwischen  den 
kompetentesten  Beobachtern^).  Sicher  erscheint  mir,  dafi  vor  Pfluoebs 
und  WiTZELS  Beobachtungen  viele  Operationen  als  vollst&ndige  Exstirpa- 
tionen  der  DrUse  angesehen  warden,  die  es  nicht  waren.  Pfluoeb  spricht 
nervOsen  Erregungen  eine  grofie  Rolle  zu  und  ist  der  Meinung,  daB  yon 
ihnen  ein  Teil  der  dem  Fehlen  der  DrUse  zugesprochenen  Erscheinungen 
abh&ngig  ist,  z.  B.  die  Polyphagie  und  Polydlpsie  (SANDMETEBScher 
Diabetes).  Bei  Rana  esculenta  ruft  die  Exstirpation  des  Duodenums  einen 
noch  st&rkeren  Diabetes  hervor  als  die  Entfernung  des  Pankreas^). 

Durch  LtJTHJB  wissen  wir^,  daB  im  weiteren  Verlauf  des  Hangers 
bei  dem  sogenannten  SAin)MEYEBschen  Diabetes  die  Glykosarie  vollstandig 
aufhOrt.  Der  Gehalt  des  Blutes  an  Traubenzucker  ist  dann  auf  die  nor- 
malen  Werte  znrUckgekehrt,  das  ist  der  Grand  ftlr  das  Aufh5ren  der 
Zuckerausscheidung  im  Ham.  Daraus  geht  hervor,  daB  bei  dieser  Form 
des  Diabetes  Zucker  verbraucht  wird.  Der  Zuckerverbrauch  bei  Pankreas- 
diabetes  ist  von  der  Temperatur  abh&ngig:  bei  hoher  AuBenw&rme  zersetzen 
die  Tiere  viel  mehr  Zucker  als  bei  niedriger  Temperatur').  Kon trovers 
ist  noch,  ob  diese  Temperatur^mpfindlichkeit  pankreasdiabetischer  Tiere 
nur,  wie  Minkowski  und  Alt.abt)  meinen,  bei  partieller  Exstirpation  oder 


1)  V.  Mering  u.  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  26.  S.  371.  —  Min- 
kowski. Ebenda  31.  S.  85.  —  Zahlreiche  Abhandlungen,  welche  diese  Ver- 
suche  bestatigen,  sind  bei  Minkowski,  Ergebnisse  usw.  S.  73  angef&hrt.  — 
Thiroloix,  Le  diab^te  pancr^atique.  Paris  1892.  —  Sandmeyer,  Ztft.  f.  Biol. 
31.  S.  12. 

2)  Weintraud,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  34.  S.  303. 

3)  Aldbhopf,  Ztft.  f.  Biol.  28.  S.  293.  —  Marcuse,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29. 
B.  225. 

4)  LGthje,  Munch,  med.  Wchs.  1903.  S.  1537. 

5)  Pflttger,  Sein  Archiv  118. 

6)  Vgl.  Pflugeb,  Sein  Archiv  108.  —  Pfluger,  Das  Glykogen  und  seine 
Beziehungen  zum  Diabetes.    2.  Aufl.  1905.  Dort  die  Literatur. 

7)  LiJTHJE,  Kongr.  f.  innere  Med.  1905.  B.  298. 

Erehl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  Anfl.  31 
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aach  bei  totaler  Entfernang  der  Drtlse  vorkommt  (Luthje^).  Worin  die 
Differenzen  der  Beobachtung  liegen,  ist  mir  bei  der  Sorgfalt  beider  Beob- 
achter  nicht  klar.  Luthje  zieht  zar  Erklftmng  seines  Befandes  weiterc 
wftrmedkonomische  Betracbtungen  heran.  Damit  ist  sehr  wohl  vereinbar, 
daB  der  Blutzocker  gesunder  Hunde  in  der  K&lte  steigt'^). 

Wie  der  EinfluB  des  Pankreas  anf  die  Znckerzersetzang  zn  denten 
sei,  hat  sich  bisher  trotz  aller  Mtthe,  die  man  anf  die  LOsang  dieser  Frage 
verwendete^),  noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  feststellen  lassen.  Am 
n&chsten  liegt  der  Gedanke  an  die  Wirkung  einer  inneren  Sekretion  der 
Drttse.  CoHNHEiH  nimmt  die  Notwendigkeit  des  Znsammenwirkens  dieses 
inneren  Sekrets  mit  Maskelsaft  an.  PflIjgeb  bringt  das  Nervensystem 
in   den  Mittelpankt  der  Erscheinnngen. 

Das  Pankreas  ist  nicht  die  einzige  Drttse,  nach  deren  Entfernung  ans 
dem  Organismus  Glykosnrie  eintritt  Aach  nach  Exstirpation  der  Mund- 
speicheldrttsen  and  der  Schilddrdse  scheiden  die  Tiere  Zacker  ans^).  Zu 
den  Organen,  deren  Fanktion  einen  EinflaB  aaf  den  ZackerstofFwechsel  hat, 
gehOrt  aach  die  Hypophyse^),  ferner  das  chromaffine  System:  wie  bekannt 
tritt  nach  Injektion  von  Adrenalin  Glykosnrie  aaf;  d.  h.  es  kOnnen  ver- 
schiedene  Organe  an  der  Entstehang  einer  Glykosnrie  mitwirken.  LOEWi 
hatte  die  interessante  Tatsache  beobachtet^),  daB  Eintrflnfeln  von  Adrenalin 
in  den  Konjanktivalsack  bei  Tieren  ohne  Pankreas  eine  Mydriasis  hervor- 
ruft,  w&hrend  bei  Gesanden  diese  Wirknng  ansbleibt.  Aach  bei  manchen 
diabetischen  Menschen,  bei  denen  dann  wahrscheinlich  eine  Erkrankang  des 
Pankreas  anzanehmen  ist,  raft  Adrenalin  Mydriasis  hervor,  ebenso  bei 
manchen  Kranken  mit  Morbis  Basedowii.  Darans  ist  za  schlieBen,  dafi 
das  Pankreas  die  Adrenalinempfindlichkeit  gewisser  sympathisch  innervierter 
Organe  hemmt,  Hyperthyreosis  sie  steigert.  Eppingeb,  Falta  and  Ru- 
BiNGEB  haben^  die  Beziehungen  des  Pankreas,  der  SchilddrQse  and  des 
chromaffinen  Systems  gegentlber  dem  Umsatz  des  EiweiBes  and  der  Kohle- 
hydrate stadiert.  Eomplizierte  gegenseitige  Beeinfinssangen ,  Hemmangen 
and  Steigernngen  der  Fanktion  finden  statt,  and  es  wtlrde  nicht  abzalehnen 
sein,  daB  ftlr  manche  F&lle  von  menschlichem  Diabetes  ein  fehlerhaftes  Za- 
sammenwirken  dieser  Organgrnppen  in  Betracht  kommt. 

Von  groBem  Interesse  wird  immer  das  Verhalten  der  Leber  bei  den 
verschiedenen  Formen  des  Diabetes  bleiben.  Nachdem  sie  frtther  ganz  im 
Mittelpankt  des  Interesses  gestanden  hatte,  ist  sie  jetzt  gewiB  nnverdient 
in  den  Hintergrand  getreten.  Nenere  experimentelle  Erfahrangen  sprechen 


1)  Allard,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  59.  S.  111.  —  Luthje,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1907.  S.  264. 

2)  EmbdeN;  Luthje,  Liefmann,  Hofmeisters  Beitrage  10.  S.  265. 

3)  CoHNHKiM,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  39.  S.  336;  42.  S.  401;  43  S.  547. 
—  R.  HiESCH,  HoftneiBters  Beitrage  4.  S.  535.  —  Claus  u.  Embden,  Hofmeisters 
Beitrage  6.  S.  214  u.  S.  343.  —  Hall,  Americ,  Joum.  of  physiol.  18.  S.  283. 

4)  Lit.  bei  Pfluqer,  Der  Glykogen  usw.  2.  Aufl.  1905. 

5)  Vgl.  BoBCHARDT,  Ztft.  f.  klio.  Med.  66.  S.  332. 

6)  Loewi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  59.  S.  83. 

7)  Eppinger,  Falta,  Rudinoeb,  Kongr.  f.  innere  Med.  8. 345  u.  352.  —  Dies., 
8.  Ztft.  f.  klin.  Med.  66.  S.  1. 
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indessen  aach  fdr  ihre  Beteilignng  am  ProzeB.  Diese  Beteiligung  anzn- 
nehmen  liegt  am  so  n&her,  als  ja  die  Leber  offenbar  in  n&chster  Zasam- 
menarbeit  mit  den  anderen  Drttsen,  speziell  mit  dem  Pankreas,  steht 

Fttr  das  Pankreas  wftre  noch  die  spezielle  Frage  zu  erOrtern,  ob  die 
sezernierenden  Pankreaszellen  selbst  gleichzeitig  bei  ihrer  inneren  Sekretion 
den  Zuckerhaushalt  beeinflussen,  oder  ob  diese  letztere  Funktion  den  ZeUen 
der  LANGEBHANSschen  Jnseln  zafallt.  C^ber  deren  histologische  Stellung 
herrscht  noch  nicht  vOllige  Klarbeit  and  Einigkeit  bei  den  Aatoren.  Aach 
ihr  spezieller  Einflafi  aaf  den  Zackerhanshalt  wird  noch  nicht  einheitlich 
bearteilt.  Doch  habe  ich  den  Eindrack,  da6  man  in  nenerer  Zeit  mehr 
daza  neigt,  den  LANGEBHANSschen  Zellen  keine  besondere  Fanktion  za- 
zusprechen*). 


Ehe  der  Yersucb  gemacbt  warden  soil,  das  zusammenzufassen, 
was  man  auf  Grand  der  Beobachtungen  am  Menscben  and  am 
Tier  liber  die  Entstehungen  des  menschlichen  Diabetes  sagen  kann, 
sind  noch  einzelne  Punkte  aas  der  Pathologie  des  Diabetes  za  er- 
ortem,  weil  diese  in  das  Gesamtbild  schliefilicb  aach  eingehen 
miissen. 

Sehr  wenig  ist  bis  jetzt  ttber  die  Ursachen^  der  Erankheit  be- 
kannt.  Sie  entwickelt  sich  znweilen  anter  erblichem  EinfluB;  nnter  die 
belastenden  Momente  ist  aber  nicht  nnr  der  Diabetes  selbst,  sondern  aach 
Gicht,  das,  was  die  alte  Elinik  harnsaare  Diathese  nannte,  Fettsacht 
sowie  allgemein  ^nervOse  Eonstitution„  za  rechnen.  Aaf  den  Zastand  des 
Nervensystems  wird  ganz  allgemein  sehr  groBcs  Gewicht  gelegt.  Die  spA- 
tere  Betrachtnng  wird  dann  zeigcn,  wie  man  sich  die  Einwirknng  des 
Nervensystems  gerade  aach  in  Beziehang  za  den  erheblichen  Verh&ltnissen 
etwa  denken  k5nnte. 

Weiter  sind  noch  schwere  Erschfltterangen  and  Yerletzangen,  das 
k5rperliche  wie  das  geistige  Traama  von  Bedeatang,  mOglicherweise  spielen 
psychische  Momente  eine  erhebliche  Rolle.  Atherosklerose  and  Syphilis 
darf  man  ebenfalls  nicht  vemachlassigen.  Wieweit  sie  bedentangsvoU 
sind  dnrch  Vermittlung  von  Gehirnkrankheiten,  l&Bt  sich  vorerst  noch 
nicht  sagen.  Letztere  ftthren  zweifellos,  namentlich  wenn  sie  in  den 
Gegenden  sitzen,  von  denen  aus  anch  experimentell  leicht  Glykosnrie  er- 
zeagt  werden  kann,  mitanter  za  Diabetes 3).  Aber  immerhin  sind  das  doch 
seltene  Falle. 

Zuweilen  beobachtet  man  den  Diabetes  im  Verein  mit  Erkrankangen 
der   Leber,   znweilen   aach   mit   Yeranderangen   des   Pankreas,     Indessen 


1)  FQr  einen  besonderen  EinfluB  spricht  sich  vor  allem  Sauerbeck  aus, 
namentlich  in  der  groBen  Arbeit  in  Asher-Spiro  u.  Virchows  Archiv  177.  Suppl. 
S.  1.  Vgl.  dem  gegenuber  Kabakascheff,  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  S.  290. 
March  AND,  Ebenda  S.  312.  —  Herxheimer,  Virchows  Arch.  183.  S.  228. 

2)  Das  Bekannte  b.  bei  Frerichs,  Hoffmank,  Naunyn,  v.  Noorden. 

3)  8.  Frerichs,  Diabetes. 
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zweifellos   in   der   grofien  Mehrzahl   der  Diabetesf&lle   lassen   sich   solche 
weder  im  Leben  noch  im  Tode  nachweisen. 

Besonderes  Interesse  knttpft  sich  natflrlich  an  die  Frage  nach  dem 
Verhalten  des  Pankreas.  Schon  alte  Forscher  hatten  in  manchen  FftUen 
von  Zuckerkrankheit  anatomische  Verftnderongen  der  Banchspeicheldrflse 
beobachtet.  Seit  den  Yersnchen  von  v.  MsHiNa  and  Minkowski  ist  aaf 
diesen  Znsammenhang  wieder  sorgf&ltig  geaditet  worden.  Wie  bereits  er- 
Ortert,  findet  man  bei  der  Sektion  von  Diabetikern  in  der  Regel  keine 
Verftndeningen  des  Pankreas^),  die  man  als  die  Ursache  des  Diabetes  an- 
znsehen  berechtigt  wftre.  Zweifellos  aber  dttrfen  die  Yersuche  am  Hand 
fttr  die  Benrteilnng  der  Verh&ltnisse  am  Menschen  herangezogen  werden. 
Wir  verdanken  v.  Hansemann^  eine  genaue  Untersuchnng  darOber  and 
eine  kritische  Sammlang  von  Erankheitsf&llen  bis  zam  Jahre  1894.  Ist 
beim  Menschen  das  Pankreas  voUstftndig  zerstdrt,  ohne  dafi  die  Eranken 
innerhalb  von  24  Standen  sterben,  so  tritt  ein  Diabetes  ein.  Davon  machen 
nar  manche  FftUe  von  Pankreaskarzinom  eine  Ansnahme.  In  letzterem 
Falle  kOnnen  die  normalen  Drtlsenzellen  voUstftndig  schwinden,  ohne  daB 
Zncker  im  Ham  anftritt  Indessen  stammt,  wie  v.  Hansbmann  hervorhebt, 
die  Neabildang  ja  aas  dem  nrsprttnglichen  Gewebe,  and  er  h&lt  es  dem- 
gemftfi  far  denkbar,  daB  sie  einen  Teil  von  dessen  Fanktionen  mit  ttber- 
nommen  hat  Naunyns  interessante  Beobachtnng^)  flber  die  Abscheidnng 
von  Galle  seitens  der  Zellen  eines  Leberkarzinoms  lieBe  sich  als  Analogic 
heranziehen.   Oder  ob  bei  Pankreaskarzinom  die  Inanition  eine  fioUe  spielt? 

Die  unvollstandige  Ausnutzung  des  Traubenzackers 
ist  fur  den  Organismus  unter  alien  Umstanden  ein  schwerer  Nach- 
teil:  es  entgeht  seinem  Haushalte  eine  grofie  Menge  von  Spann- 
kraft  Wird  diese  nicht  durch  andere  ersetzt,  so  mofi  der  Er- 
nahrungszustand  dauemd  sinken.  Fiihrt  man  aber  das  fehlende 
Quantum  in  Form  von  EiweiB  und  Fett  zu,  so  kann  es  auch  bei 
schweren  Diabetikern  gelingen,  den  Organismus  im  Stickstoff-  and 
Kaloriengleichgewicht  zu  halten,  falls  der  Darmkanal  geniigend 
Yiel  von  jenen  Substanzen  aufzunehmen  vermag.  Meist  ist  das 
moglich;  nur  zuweilen  findet  man  bei  Diabetikern  der  schweren 
Form  die  Resorption  von  Fett  und  EiweiB  gegeniiber  der  Norm 
wesentlich  verschlechtert*).  Gliicklicherweise  selten*)  und  dann 
auch  nur  zeitweise!     NatUrlich  bedeutet  das  fiir  die  Erhaltung  des 


1)  Naunyn,  Diabetes.    2.  Aufl.  S.  106.    Daselbst  auch  Literatur. 

2)  v.  Hansemann,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26.  S.  191.  Daselbst  Lit.  bis  1894. 
—  8.  ferner  Fleineb,  Beri.  klin.  Wchs.  1894.  Nr.  1.  —  Hoppe-Seyleb,  Archiv 
f.  klin.  Med.  52.  S.  171.  —  Lit.  bei  Mihkowski^  ErgebnisBC  in  Lubarsch-Ostertag. 
1897.  8.  94.  —  Vgl.  M.  B.  Schmidt,  Miinch.  med.  Wchs.  1902.  Nr.  2.  —  Sauer- 
beck in  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  VIII.  2.  S.  538.  1904. 

3)  Naunyn,  Diabetes.   2.  Aufl.   S.  121. 

4)  8.  Hibschfeld,  Ztft  f.  klin.  Med.  19.  S.  294  u.  325. 

5)  Pautz,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  197. 
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Emahrungszustandes  eine  sehr  unangenehme  Komplikation,  denn 
dann  ist  es  nur  schwer  moglich,  die  nicht  ausnutzbaren  Kohle- 
hydrate  durch  andere  StoflFe  zu  ersetzen.  Jedenfalls  hangt  bei  der 
groCen  Mehrzahl  der  Diabetiker  EiweiB-  und  Fettzersetzung  im 
wesentlichen  ab  von  Art  und  Umfang  der  Emahrong.  Je  nach 
Sitte,  Gewohnheit  und  individuellen  Eigentiimlichkeiten  befriedigen 
ja  verschiedene  Individuen  ihren  Stoffbedarf  auf  Behr  verschiedene 
Weise.  Je  groBerer  Mengen  von  Kohlehjdraten  ein  Mensch  be- 
darf,  urn  sich  im  Emahrungsgleichgewicht  zu  halten,  desto  schwie- 
riger  ist  es,  ihn  geniigend  zu  behandeln,  wenn  seine  Fahigkeit 
solche  auszuniitzen  krankhaft  verandert  ist.  Immerhin  konnen 
Energie  des  Arztes  wie  des  Kranken,  TJmsicht,  Erfahrung  und  eine 
hoch  entwickelte  Kochkunst  grofie  Triumphe  feiem,  und  wenn  es 
einmal  moglich  ist,  einen  Kranken  geniigend  viel  Nahrung  resor- 
bieren  und  assimilieren  zu  lassen,  so  verhalt  er  sich  bezuglich 
seines  EiweiO-  und  Gas-,  also  seines  Kalorienwechsels  nicht  anders 
als  ein  Gesunder,  der  unter  gleichen  'auBeren  Bedingungen  lebt^). 
Bei  vielen  Elranken  gelingt  das  aber  nicht,  und  dann  werden 
natiirlich  OrganeiweiB  und  Korperfett  eingeschmolzen,  genau  so  wie 
bei  der  Unteremahrung. 

Davon  gibt  es  indessen  Ansnahmen.  Zaweilen  ist  der  EiweiBzer- 
fall  von  Diabetischen  gesteigert,  ohne  daB  in  Anomalien  der  Nahrangszu- 
fuhr  Oder  -Resorption  die  Erkl&rung  zu  finden  w&re.  Solche  F&lle  sind 
selten,  aber  mit  Sicherheit  durch  einen  so  ausgezeichneten  Beobachter, 
wie  V.  Merinq,  festgestellt  worden^).  Hier  dtlrfte  es  sich  um  ahnliche 
Zustfinde  wie  bei  b5sartigen  Tamoren  und  den  anderen  frtlher  genannten 
„kachektischen  Erankheiten''  handeln:  wahrscheinlich  hat  die  Krankheits- 
ursache  einen  direkt  sch&digenden  EinflaB  auf  den  EiweiBbestand.  DaB 
Besonderheiten  in  Betracht  kommen,  zeigt  auch  die  interessante  Yersuchs- 
reihe  von  Falta,  Gbote  und  Staehelin^),  sowie  eine  Beobachtung  von 
MoHB^):  bei  Pankreasdiabetes  kann  der  Eiweifizerfall  des  KOrpers  um  das 
3 — 5  f ache  wachsen. 

Die  Verh^ltnisse  des  Ernfthrungsznstandes  bei  Diabetes  scheinen  mir 
noch  nicht  cndgttltig  geklftrt  zu  sein.  GewiB  hftngen  sie  im  wesentlichen 
von  der  GrOBe  der  Zuckerausscheidung  ab.  Aber  vielleicht  kommen  doch 
auch  unabhilngig  davon  (im  Zasammenhang  mit  der  Ursache  des  Diabetes?) 
Schwankungen  des  Fettbestandes  vor,  die  noch  nicht  ohne  wei teres  be- 
greiflich    sind.     Ich   kenne  jedenfalls  Menschen  mit  leichtestem  Diabetes, 


1)  8.  z.  B.  Weintradd,  Bibliotheca  medica.     D.  1.  Heft.  1893.  —  Pautz, 
Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  197.  —  F.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  29.  S.  129. 

2)  V.  Memng,   Kongr.  f,  innere  Med.  1886.   S.  188.  —  Dera.  in   Penzoldt- 
Stintzing,  Handbuch   der   speziellen   Therapie.    3.  Aufl.  2.  Bd.  UL  Abteiiung. 

3)  Falta,  Gbote  und  Staeheun,  Hofmeisters  Beitrage  10  S.  199.    Mohb 
Ztft.  f.  exp.  Path.  4. 
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bei  deneiv  qoantitativ  ftlr  die  Ern&hrung  der  ausgeschiedeiie  Zacker 
gar  nicht  in  Betracht  kam,  mit  erheblicheo  and  ganz  anerkl&rlichen  Schwan- 
kungen  des  Erndhrungszufitandes,  speziell  des  Fettpolsters.  Grewifi  spielen 
diese  Verhd,ltnisse  beim  menschlichen  Diabetes  eine  grOfiere  Bolle,  als  ge- 
wOhnlich  angenommen  wird.  Aach  daftlr  bietet  der  Pankreasdiabetes 
der  Hande  Analogien.  Denn  anch  bei  ihm  kann  der  gesamte  Energie- 
amsatz  gesteigert  sein^). 

Nach  dem  Gesagten  erscheint  es  verstandlich,  dafi  Diabetiker 
mit  der  s'chweren  Form  schlieClich  doch  meistens  hohen  Graden 
der  Kachexie  verfallen:  denn  meist  wird  die  Aafnahme  der  not- 
wendigen  Mengen  und  Arten  von  Nahmngsmitteln,  des  Fleisches 
und  Fetts,  am  Unwillen  und  Unvermogen  der  Kranken  scheitenL 
Sind  ja  docb  gerade  die  Kohlehydrate  fur  den  gesunden 
Menschen  am  besten  geeignet,  groBe  Mengen  von  Spannkraft  ohne 
SchS,digung  von  Darm  and  Magen  zazufiihren.  Gestatten  sie  ja 
doch  hauptsachlich  erst  eine  gedeihlicbe  Ernahrung  mit  Fleisch 
nnd  Fett! 

Der  Stoffzerfall  des  Diabetikers  zeigt  namentlich  in 
vorgeriickten  Stadien  der  schweren  Form  oft  besondere  Eigen- 
ttimlichkeiten.  Wir  haben  schon  davon  gesprochen.  Es  werden 
bei  der  Krankheit  nicht  selten  groGere  Mengen  von  organischen 
Sauren  gebildet  und  zu  ihrer  Neutralisation  wird  Ammoniak  der 
Harnstoffsynihese  entzogen.  Die  Ursache  dieser  Acidosis  ist  noch 
vielfach  in  Dunkel  gehiillt,  und  wenn  sie  auch  keineswegs  etwas 
dem  Diabetes  EigentUmliches  darstellt,  so  hat  man  doch  anderer- 
seits  auch  bei  keiner  anderen  Krankheit  nur  annahemd  so  grofie 
Mengen  von  Oxybuttersaure  gefunden  wie  gerade  hier! 

Die  Entstehung  der  organischen  Sauren,  der  Butter-  und  Azet- 
essigsaure,  sowie  ihres  Abkommlings,  des  Azetons,  hat  groBes,  nicht 
nur  theoretisches,  sondern  auch  praktisches  Interesse.  Es  steht 
in  direkter  Verbindung  mit  dem  Coma  diabeticum;  wir  gehen 
darauf  hier  nicht  ein,  weil  das  wichtigste,  was  dariiber  gesagt 
werden  kann,  schon  friiher  von  uns  erortert  wurde.  Aber  auch 
theoretisch  diirfte  das  weitere  Studium  des  Diabetes  unsere  Kennt- 
nisse  von  der  Entstehung  der  Azetonkorper  im  hohem  Grade 
fordern.  Wir  wir  jetzt  wissen,  hat  sie  die  nachste  Beziehung  zum 
Stoffwechsel  der  Kohlehydrate.  Es  scheint,  daC  manche  Sub- 
stanzen,  z.  B.  Glutarsaure  im  Phloridzindiabetes  die  Bildung  des 
aus  EiweiU  entstehenden  Zuckers  und  damit  zugleich  die  Ent- 
stehung der  Azetonkorper  stark  einzuschranken  vermogen^. 

1)  MoHR,  Ztit.  f.  exp.  Path.  4. 

2)  Vgl.  Baeb  u.  BluM;  Hofmeisters  Beitrage    10.  S.  80. 


Das  Verhalten  der  Nieren.  487 

Der  diabetische  Zustand  erzeugt  im  Organismus  noch  eine 
ganze  Reihe  weiterer  Schlldigangen.  Zunachst  LS^sionen  des  Er- 
nahrnngszustands  an  den  verschiedensten  Geweben.  Am 
Ange  bilden  sich  nicht  selten  Triibungen  der  Linse  sowie  Degene- 
ration der  Netz-  und  Aderhaut  aus,  die  Wande  der  Arterien  ver- 
fallen  der  Endarteriitis  und  Sklerose.  Dann  gewahren  die  mit 
Zucker  durchtrankten  Organe  manchen  Arten  von  Bakterien  be- 
sonders  giinstige  Nahrboden:  so  entstehen  unter  dem  Einflusse  von 
Eitererregem  auffallend  leicht  ansgedehnte  Entziindangen,  baufig 
mit  Ansgang  in  Gangran.  Und  gerade  fur  die  Ausbildung  der 
Gangran  ist  wahrscheinlich  nicht  nur  die  Durchtrankung  der  Ge- 
webe  mit  Zucker,  sondem  vor  allem  auch  die  im  Diabetes  so 
haufige  Atherosklerose  von  groBer  Bedeutung*).  Die  Ansiedlung  von 
Tuberkelbazillen  in  den  Lungen  erfolgt  jedenfalls  besonders  leicht^ 
einzelne  Diabetiker  werden  phthisiscb.  Dabei  zeigt  die  Lungen- 
erkrankung  manche  noch  wenig  bekannte  Eigentiimlichkeiten,  und 
auch  in  diesem  Organ  besteht  grofie  Neigung  zur  Entstehung 
von  Gangran.  Die  Zahne  verfallen  haufig  in  besonders  hohem 
Grade  der  Karies.  Auch  die  Mundschleimhaut  leidet:  Gingivitis 
und  Stomatitis  sind  gewQhnliche  Komplikationen  der  Krankheit. 

Nichts  weniger  als  klar  ist  das  Verhalten  der  Nieren  bei 
Diabetes  mellitus.  Recht  haufig  findet  man  Albuminurie  bei 
Zuckerkranken'^),  besonders  in  den  spateren  Stadien.  Sie  ist  zu- 
weilen  wohl  eine  Folge  von  Glykosurie,  in  anderen  Fallen  ist 
echter  Morbus  Brightii  vorhanden,  und  dieser  hangt  entweder  von 
irgendwelchen  atiologischen  Momenten  des  Diabetes  ab,  oder  von 
Komplikationen,  oder  er  besteht  schon  vor  dem  Diabetes  und  dieser 
tritt  zu  ihm  hinzu.  Also  in  einer  Reihe  von  Fallen  hat  die  Albu- 
minurie mit  dem  Diabetes  als  solchem  nichts  zu  tun. 

Aber  mitunter  entwickelt  sich  Albuminurie  doch  auch  in  Ab- 
hangigkeit  von  der  Glykosurie,  und  dann  dlirfte  vielleicht  eine 
Schadigung  der  Nierenepithelien  durch  die  Zuckerausscheidung 
das  MaBgebende  sein.  Bei  langer  dauemder  Melliturie  ent- 
wickelt sich  ja  in  ihnen  eine  „glykogene  Degeneration**^).  Ihre 
letzten  TJrsachen   sind   unbekannt,    und    es   fehlt  uns   auch  jede 


1)  Vgl.  KoNiG,  Berl.  kliii.  Wchs.  1896.  Nr.  25. 

2)  IJber  AlbumiDurie  u.  Diabetes  s.  Stockvis,  Kongr.  f.  iDnere  Med.  1886. 
S.  129.  —  Frerichs,  Diabetes.  —  Naunyn,  Diabetes.   2.  Aufl.    S.  208. 

3)  Ebstein,  Arch.  f.  kilo.  Med.  28.  S.  143.  —  Ehrlich  in  Frerichs  Ab- 
handl.  Ztft.  f.  kliD.  Med.  6.  S.  33.  —  Frerichs,  Diabetes.  —  Fichtner,  Arch, 
f.  klin.  Med.  45.  S.  112. 
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Sicherheit  dariiber,  ob  gerade  sie  mit  der  Entstehung  der 
Albuminurie  etwas  zu  tun  hat  oder  ob  dieae  unter  dem  EinfluB 
irgendwelcher  anderer  reizender  Substanzen  entateht 

Zu  erortem  ist  nun  aber  noch  die  Beziehung  zwiscben  dem 
Zustand  der  Nieren  und  der  Entstehung  der  Glykosurie.  Jede 
Schadigung  der  Nierenzellen  macht  diese  leicht  durchgangig  fiir 
die  EiweiBkorper  des  Blutplasmas.  Fur  den  Zucker  ist  dagegen 
nichts  derartiges  bekannt.  Vorerst  sind  wir  nur  bei  Phloridzin- 
vergiftung  und  bei  vereinzelten  diuretischen  Einwirkungen^)  fast 
mit  YoUer  Sicherheit  berechtigt,  die  Glykosurie  in  Abhangigkeit 
zu  bringen  von  der  Veranderung  der  Nierenzellen.  Wie  steht  es 
nun  mit  der  Bedeutung  der  Nieren  fiir  den  menschlichen  Diabetes? 
P.  MtJLLER  hebt  mit  voUstem  Rechte  hervor^),  daU  dariiber  viel  zu 
wenig  bekannt  sei.  Neuerdings  wurden  nun  einzelne  Beobachtungen 
gemacht,  auf  Grund  deren  eine  Abhangigkeit  der  Glykosurie  von 
abnormen  Zustanden  der  Nierenzellen  wahrscheinlich  wird.  Von 
diesen  Fallen  ist  bereits  frliher  gesprochen  (Nierendiabetes). 

Viele  Zuckerkranke,  besonders  solche  mit  schwerem  Diabetes, 
haben  eine  erhohte  Harnmenge:  10  bis  15  Liter  und  noch  mehr 
kann  sie  fiir  24  Stunden  betragen.  Das  hangt  sicher  mit  dem 
erhohten  Zuckergehalt  des  Blutes  zusammen,  denn,  wenn  es  gelingt, 
durch  geeignete  Ernahrung  die  Tagesmenge  der  ausgeschiedenen 
Dextrose  herabzusetzen,  sinkt  immer  auch  die  Harnmenge,  und 
man  findet  die  starkste  Wasserabsonderung  in  den  schweren  Dia- 
betesfallen  mit  groSen  Zuckermengen:  der  erhohte  Glykosegehalt 
des  Blutes,  beziehentlich  bestimmter  Gewebe,  fiihrt  oiFenbar  zu 
lebhaftem  Durstgefiihl,  und  mit  seiner  Befriedigung  steigt  das  Harn- 
wasser.  Indes  eine  nahere  Einsicht  in  den  Zusammenhang  zwischen 
Zuckergehalt  und  Durstgefiihl  fehlt.  Es  besteht  mindestens  kein 
direkter  Parallelismus,  haufig  schieben  sich  Momente  ein,  die  wir 
noch  nicht  kennen.  Die  Erfahrung  lehrt  namlich,  daB  fur  die 
gleiche  Zuckermenge  das  ausfiihrende  Wasserquantum  sehr  ver- 
schieden  sein  kann,  besonders  in  der  leichten  Form  des  Diabetes, 
fehlt  die  Polyurie  ganz  gewohnlich.  Und  KtJLZ^)  zeigt  in  direkten 
Versuchen,  daC  bei  zwei  Diabetikern  mit  verschiedenen  Wasser- 
und  Zuckermengen  erstere  doch  verschieden  blieben,  obwohl  letztere 
gleich  gemacht  wurden. 


1)  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.  S.  213. 

2)  F.  MuLLEB,  Path.  d.  Ernahruog.  S.  226. 

3)  KuLZ,  Beitrage. 
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Auf  den  im  vorausgehenden  zusammengefaSten  Haupttatsaclien 
miifite  sicb  eine  Theorie  des  Diabetes  aufbauen. 

Es  geht  Traubenzucker  in  den  Ham  liber,  weil  das  Blut  mebr 
davon  enthalt  als  die  normalen  Mengen.  Das  Blut  bat  einen  ab- 
norm  groSen  Gehalt  an  Traubenzucker,  zunachst  weil  dann,  wenn 
Dextrose  aus  dem  Darmkanal  der  Pfortader  zustromt  oder  auch 
wenn  im  Organismus  (in  der  Leber?)  Zucker  gebildet  wird,  dieser 
Zucker  bei  Diabetes  nicbt  in  der  ublichen  Weise  zu  Glykogen ' 
polymerisiert  und  als  solcbes  abgelagert  wird.  Da  dieser  Vorgang 
jedenfalls  in  der  Leber  stattfindet,  so  wird  als  die  erste  diabetiscbe 
Storung  die  mangelbafte  Fahigkeit  der  Leber  anzusehen  sein,  den 
zustromenden  Traubenzucker  in  dem  normalen  Umfange  als  Gly- 
kogen zu  fixieren.  Solange  als  man  daran  festhalt,  daB  im  Stoff- 
wechsel  immer  Zucker  auch  aus  nicht  kohlehydratartigen  StoiFen 
entsteht,  rnuB  man  annehmen,  daB  die  Fahigkeit,  diesen  Zucker 
festzuhalten,  erst  bei  hoheren  Graden  der  Erkrankung  verloren 
geht  als  das  Yermogen,  den  aus  dem  Darm  zustromenden  Zucker 
in  Form  Yon  Glykogen  aufzuspeichem.  Wer  die  normale  Bildung 
von  Zucker  aus  EiweiB  oder  Fett  nicht  anerkennt,  wird  der  schwe- 
reren  Form  der  diabetischen  Storungen,  soviel  ich  sehe,  die  Fahig- 
keit zusprechen  miissen,  aus  EiweiB  Zucker  herzustellen  —  dieser 
wUrde  dann  ebensowenig  als  Glykogen  deponiert,  wie  der  aus  dera 
Darm  zustromende  Zucker.  Diese  unzweifelhaft  bestehende 
Schwierigkeit  wiirde  wegfallen,  wenn  man  auch  den  bei  schwerem 
Diabetes  im  Ham  auftretenden  Zucker  im  wesentlichen  aus  mit 
der  JS"ahrung  aufgenommenem  oder  als  Glykogen  bez.  Glykosid 
friiher  im  Organismus  abgelagertem  Kohlehydrat  ableitet.  Soviel 
ich  sehe,  laBt  sich  Berechtigung  hierzu  noch  nicht  erweisen.  Un- 
zweifelhaft sind  iiber  diesen  Punkt  weitere  Erfahrungen  notwendig. 

Ob  sich  an  diesen  diabetischen  Storungen  der  Glykogenie 
andere  glykogenspeichemde  Organe  beteiligen  als  die  Leber,  laBt 
sich  vorerst  nicht  sagen.  Jedenfalls  gehort  zur  vollen  Ausubung 
der  Leberglykogenie  die  Mitwirkung  des  Pankreas.  Deswegen 
konnen  Erkrankungen  des  Pankreas  an  sich  schon  zu  Diabetes 
fiihren. 

Moglicherweise  ist  bei  einer  Anzahl  von  Diabetesfallen  (den 
leichteren)  die  bestehende  Anomalie  erschopft  mit  der  genannten 
Beeintrachtigung  der  Leberglykogenie.  In  den  schwereren  kommt 
hinzu  eine  Storung  der  Fahigkeit  gewisser  Zellen,  den  Trauben- 
zucker auszunutzen.  Welcher  Zellen  bleibt  unklar.  Man  wird  am 
ehesten  an  die  Muskein  denken.    Damit  diese  den  Zucker  zu  zer- 
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setzen  imstande  seien,  bediirfen  sie  ebenfalls  der  Mitwirkung  des 
Fankreas.  Worin  die  Beziehung  der  Tatigkeit  der  Bauchspeichel- 
driise  zur  Leberglykogenie  und  zur  Zuckerzersetzung  in  den  Muskeln 
bestebt,  laBt  sich  vorerst  noch  nicht  sagen.  Am  nachsten  liegt  der 
Gedanke,  daG  Substanzen  im  Fankreas  entstehen,  die  fur  den  Ab- 
lauf  gewisser  Funktionen  der  Leber-  und  Muskelzellen  (vielleicht 
auch  ander^r  Organzellen)  notwendig  sind  (vergl.  Fankreasenzym 
—  Enterokinase,  sowie  die  Vorgange  bei  der  Gerinnung). 

Die  genannten  Funktionen  der  Leber  —  vom  Fankreas  wissen 
wir  es  nicht  —  stehen  unter  dem  Einfiufi  des  Nervensystems,  wahr- 
scheinlich  sind  auch  die  in  Betracht  kommenden  Vorgange  an 
Leber  und  Muskeln  voneinander  mittels  des  Nervensystems  in  Ab- 
hangigkeit  gebracht^).  Danach  wird  die  von  alien  Forschern  her- 
Yorgehobene  Bedeutung  des  Nervensystems  fiir  die  Entstehung  des 
Diabetes  verstandlich.  Femer  wird  man  sich  des  Gedankens  nicht 
erwehren  konnen,  dafi  auch  Erkrankungen  der  Leber,  der  Bauch- 
speicheldruse,  der  Muskeln,  vielleicht  auch  anderer  Organe  jedes 
fur  sich  Glykosurie  zur  Folge  haben.  Ganz  gewifi  wird  spater 
eine  Auflosung  des  als  Diabetes  bezeichneten  Symptomkomplexes 
in  mehrere  fester  umschriebene  ICrankheitsgruppen  notwendig 
werden.  Vielleicht  konnte  man  schon  jetzt  an  den  Versuch  einer 
Trennung  herangehen.  Jedenfalls  aber  ware  vor  allem  genau  zu 
untersuchen,  unter  welchen  Umstanden  jede  voriibergehende  Gly- 
kosurie,  wie  man  sie  so  haufig  am  Exankenbett  findet,  in  das  Ge- 
biet  des  Diabetes  hineinzurechnen  ist. 


1)  Vgl.  Pflugeb,  Sein  Archiv  96. 
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Fflr  einen  Teil  der  EiweiBkOrper  erfolgt  der  Abbau  nach  besonderen 
Gesetzen^).  Der  StickstofF  der  Nukleoproteide  geht  nicht  in  dem  gleichen 
Umfange  bis  zn  Ammoniak  and  Harnstoff  oxydiert  in  den  Harn  Qber  wie 
der  der  Qbrigen  EiweiBkOrper.  Sondern  aus  den  Nakleinsauren  entstehen 
die  Parinbasen  (die  beiden  Aminoparine  Adenin  and  Gaanin  sowie  die 
Oxyparine  Xanthin  and  Hypoxanthin),  und  diese  erscheinen  teils  als  solche, 
teils  als  Harns&are  im  Harn^).  Die  Entstehang  der  Parinbasen  ist  aaf 
Fermentwirkang  zartlckzufflhren^).  Aus  den  Nukleinen  der  Zellkerne  spaltet 
eine  Nuklcase  die  Parinbasen  ab.  Es  entstehen  dabei  die  Aminopurine 
Adenin  und  Guanin.  Diese  werden  durch  ein  hydrolytisches  Ferment  in 
Hypoxanthin  and  Xanthin  fibergefuhrt.  Aus  dem  Hypoxanthin  erzeugt 
eine  Oxydase  Xanthin  and  aus  dem  Xanthin  Harns&are.  Die  genann- 
ten  Fermente  haben  eine  weite  Verbreitung  in  den  Organen  des  Tierkdrpers. 
In  einzelnen  Geweben  (Leber,  Muskel,  Niere)  mrd  dann  die  Harnsaure 
durch  ein  weiteres,  das  „urikolytische**  Ferment  abgebaut.  Im  Blut  fehlt 
dieses  Ferment^).  So  kommt  es,  daB  ein  Teil  des  Stickstoffs  der  Purin- 
basen als  Harnstoff  im  Harn  erscheint.  Wieviel,  ist  noch  nicht  endgQltig 
geklart.  Aber  jedenfalls  behftlt  die  alte  Vorstellung,  nach  welcher  die 
Harns&ure  eine  Vorstufe  des  Harnstoffs  sein  kann,  ihre  Berechtigung.  Aller- 
dings  ist  fiber  den  Weg,  der  dabei  beschritten  wird,  kaum  etwas  bekannt 
Die  Purinbasen  des  Hams  stammen'^)  teils  aus  den  zerfallcnen  Nuklein- 
sauren  des  Organismus,  teils  aus  denen  der  Nahrung^).    Aber  PurinkOrper 

1)  Uber  das  Schicksal  der  Purinbasen  im  Organismus  s.  Minkowski,  Die 
Gicht  in  Nothnagels  Handbuch.  VII,  2.  S.  174.  —  F.  Muli^b,  Path.  d.  Er- 
nahrung.  S.  *^36.  —  Wiener  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  1,  I.  S.  555  u.  2«  I. 
S.  377.  —  ScmxTENHELM,  Ztrbl.  f.  Stoffwechselkrankheiten  1904.  S.  226.  — 
Ders.,  Natur  und  Wesen  der  Gicht.  Medizin.  Kiinik  1907.  Beiheft  4.  — 
WiECHowsKi,  Ebenda  1907  Nr.  42.  —  Block,  Biochem.  Ztrbl.  5.  Sammelreferat. 

2)  8.  KossEL,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  3.  S.  384  u.  6.  S.  422.  —  Minkowski, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  21.  S.  86.  —  Horbaczewski,  Monatshefte  f.  Chemie  12. 
S.  221. 

3)  Vgl.  die  Arbeiten  yon  Schittenhelm,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  45. 
S.  354  u.'  50.  S.  30.  —  Minkowski  u.  Weinbb,  Hofmeisters  Beitrage  9.  S.  247.  — 
ScHirTENHELM  u.  ScHBCiDT,  Ztft.  f.  exp.  Path.  4. 

4)  Bbuosch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4  S.  448. 

5)  Camerbb,  Ztft.  f.  Biol.  35.  S.  206. 

6)  Weintraud,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  190.  —  Ders.,  Berl.  klin. 
Wchs.  1895.  Nr.  19.  —  Gumlich,  Ztft.  f.  phyiol.  Chemie.  18.  S.  508.  —  Umbeb, 
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und  Harnsfture  des  Harns  w&rden  fQr  den  Umsatz  beider  nicht  mit  Sicher- 
heit  ein  direktes  Mafi  darstellen,  well  vielleicht  ein  Teil  der  PurinkOrper 
nnd  der  Harns&are  weiter  oxydiert  wird  und  mOglicherweise  Harnsfture 
audi  beim  Menschen  ebenso  wie  bei  den  YOgeln  auf  synthetlschem  Wege 
entsteht*). 

Da6  die  Nahrung  auf  die  Harns&ureausscheidung  nur  dann  einwirkt, 
wenn  sie  Purinbasen  enth&lt,  darf  als  sichergestellt  angesehen  werden. 
Die  unabh&ngig  von  der  Nahrung  im  Organismus  entstehende  Harnsfture 
(endogene  Harnsfture)  wird  in  individuell  verschiedenen,  aber  fflr  jedes  In- 
dividuum  in  recht  konstanten  Werten  ausgeschieden^,  welche  allerdings 
beeinfluBbar  sind  durch  reichliche  Ernfthrung  mit  sticks  toff  reien  Sub- 
stanzen^).  Die  endogene  Harnsfture  stammt  in  erster  Linie  von  den  Yer- 
dauungssekreten  her^).  Minkowski  hebt  hervor^),  daB  „fQr  das  Schicksal 
der  Purinverbindungen  im  Organismus  kein  anderes  Moment  so  sehr  mafi- 
gebeud  ist,  wie  die  besondere  Art  der  Yerkettung  des  Purinkerns  mit 
anderen  Atomkomplexen''.  Die  Beobachtungen  von  Blogh^)  sprechen  auch 
in  der  Tat  far  eine  festere  organische,  nicht  salzartige  Bindung  wenigstens 
eines  Teiles  der  Harnsfture  im  Blut 

Die  Menge  der  Purinkdrper  im  Ham  steigt  dementsprechend  einmal 
unter  dem  Einflusse  der  Nahrung  —  davon  ist  hier  nicht  zu  sprechen  — 
und  ferner  bei  dem  Zerfall  nukleinreicher  Gewebe,  sofern  die  speziellen 
Zersetzungsprodukte  der  Nukleinsfture  auch  als  solche  ausgeschieden,  nicht 
etwa  zurftckgehalten  oder  weiter  abgebaut  werden. 

So  ist  der  Untergang  von  Leukozyten  immer  mit  Vermehrung 
der  Purinbasen  im  Harn  verbunden.  Eine  Zeitlang  sprach  man 
auf  die  Autoritat  von  Hoebaczewski  bin  dem  Nuklein  der  weiBen 
Blutzellen  sogar  eine  besondere  Bedeutung  fiir  die  Entstehung  von 
Hamsanre  zu.  Doch  bat  sieb  diese  Anscbauung  scbliefilich  niebt 
bestatigfO.  Vielmebr  verbalten  sieb  die  Leukozyten  wie  alle 
anderen  an  Nukleinsauie  reicben  Zellen;  wenn  sie  zerstort  werden, 
erscbeinen  die  Purinkorper  in  erbobter  Menge  im  Ham.  Man  darf 
also  sagen:  Leukozytosen,  bei  denen  die  Purinkorper  in  erbobter 
Menge  ausgescbieden  werden,  geben  mit  einem  gesteigerten  Zer- 
fall  von   Leukozyten   einber.     Wie  die  einzelnen  Purinbasen  und 


Ztft.  f.  klin.  Med.  29.  S.  174.  —  Weintraud,  Wiener  klin.    Rundschau    1896. 
Nr.  1  u.  2.  —  Wiener  1.  c.  S.  597. 

1)  Tiber  diese  Fragen  s.  Minkowski  1.  c.  —  Wiener  1.  c.  S.  606  u.  613. 

2)  Vgl.  BuRiAN  u.  ScHUR,  Pflugers  Archiv  80.    S.  241  a.  87.  S.  239. 

3)  Kaufmann  u.  Mohr,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S.  141. 

4)  HiRSCHSTEiN,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57  B.  229. 

5)  Goto,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  30.  8.  473.  —  Minkowski,  Gicht.  S.  185. 
—  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs.  1902.  Nr.  28. 

G)  Block,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  516.    Vgl.  Seo,  Arch.  f.  exp.  Pathol. 
57.  S.  75. 

7)  B.  die  ausfuhrlichen  Darlegungen  von  Wiener  1.  c.  S.  585. 
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ihre  Gesamtmenge  sicb  dabei  gegentiber  der  Harnsaure  verhalten, 
bedarf  noch  weiterer  Untersuchungen. 

Die  grofiten  nberbaupt  beobachteten  Hamsaurewerte  finden 
sicb  in  den  meisten  Fallen  von  Leukamie^),  besonders  bei  der  akut 
verlaufenden  Form  der  Krankheit.  Doch  gibt  es  auch  gat  unter- 
sucbte  Falle  Yon  Leukamie,  bei  denen  die  Zahlen  fiir  Harnsaure 
sicb  durchaus  innerhalb  der  normalen  Grenzen  bielten^). 

Fiir  manche  Ton  diesen  hat  sicb  nun,  wie  Gottlieb  zuerst 
zeigte^  der  sehr  interessante  Befund  einer  Vermehrung  der  Purin- 
basen  ergeben^.  In  einer  dritten  Reihe  von  Fallen  sind  die  Werte 
fur  Harnsaure  und  die  Basen  erhobt^). 

Diese  Vermehrung  der  Purinkorper  im  Ham  hat  natiirlich 
fur  die  Beurteilung  des  Yerbaltens  der  Leukozyten  bei  Leukamie 
sehr  groBe  Bedeutung.  Sie  erweist  eben  einen  erhohten  Untergang 
der  Leukozyten. 

Auch  der  Ham  des  neugeborenen  Kindes  enthalt  zu  der  Zeit, 
in  welcher  die  Niereninfarkte  aufzutreten  pfiegen,  auffallend  grofie 
Mengen  von  Harnsaure^),  ohne  daB  bisher  eine  Deutung  dieses 
Befiindes  moglich  ware. 


Einer  alten  Sitte  zufolge  reihen  wir  bier  einige  Bemerkungen 
fiber  die  Gieht  an^.     Unzweifelhaft  haben  die  physiologisch-chemi- 

1)  Lit.  bei  Hoffmann,  Konstitutionskrankheiten  u.  v.  Noorden,  Pathol, 
des  Stoffwechsels;  s.  ferner  Ebstein,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889  8.  143.  — 
Westphal,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  83.  —  Sticker,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14. 
S.  80.  —  Fleischer  u.  Penzoldt,  Arch.  f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  Schcrz. 
Diss.  Bonn  1890.  —  A.  Fraenkel,  Deutsche  med.  Wchs.  1895.  Nr.  39—43.  — 
KuHNAu,  Ztft.  f.  klin.  Med.  28.  8.  534.  —  Magnus-Levy,  Virch.  Arch.  152. 
S.  107. 

2)  8.  GuMPRECHT,  Ztbl.  f.  Pathol.  7.  1896.  S.  824. 

3)  Gottlieb  u.  Bondzynski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  36.  8.  127.  —  Gum- 
precht  1.  c. 

4)  Alte  Lit.  bei  v.  Noorden,  1.  c.  8.  351.  —  s.  ferner  Kulman,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  28.  8.  524.  —  Kolisch  und  Dostel,  Wiener  klin.  Wchs.  1895. 
Nr.  23/24. 

5)  Sjoc^uist,  zit  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  23.  1893.  8.  245. 

6]  Uber  Gicht:  Garroo,  Natur  u.  Behandlung  der  Gicht.  Deutsch:  WtLrz- 
burg  1861;  Ebstein,  Beitr.  zur  Lehre  y.  der  hamsauren  Diathese.  Wiesbaden 
1891;  Ders.,  Natnr  n.  Behandlung  der  Gicht.  Wiesbaden  1906;  Ref.  v.  Ebstein 
u.  Pfeiffer  auf  d.  Kongr.  f.  innere  Med.  1889;  Hoffmann,  Konstitutionskrank- 
heiten. 8.  270;  V.  Noorden,  Berl.  klin.  Wchs.  1893.  Nr.  50;  Le  Gendre  in 
Charcot,    Bouchard,   Brissaud,   Traits   de  mddecine   1.    8.  466;    Weintraud, 
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schen  Yerbaltnisse  der  Hamsaure  und  ibre  Storangen  eine  grofie 
Bedeutung  fiir  diese  Krankbeit,  wenn  wir  auch  liber  das  Wesent- 
liche  der  in  Betracbt  kommenden  Prozesse  bisber  Dur  sebr  diirftig 
unterricbtet  sind.  Vor  allem  wissen  wir,  wie  v.  Noobden,  Minkowski 
und  WiENEB  mit  Kecbt  hervorbeben,  noch  gar  nicht,  ob  nicbt  die 
Storung  des  HamsaurestoflFwecbsels  nnr  ein  Symptom,  vielleicht 
sogar  nur  ein  unbedeutendes,  etwa  der  Ausdruck  einer  noch  un- 
bekannten  Stoffwechselanomalie  ist,  die  yielleicht  im  Haushalte 
der  Nukleine  liegt 

Bei  der  Gicbt  entwickeln  sicb  Ablagerungen  von  Mononatriom- 
urat  im  hyalinen  und  faserigen  Knorpel  an  den  Sebnen,  im  sub- 
kutanen  wie  intramuskularen  Bindegewebe,  in  der  Niere  und  manch- 
mal  auch  in  anderen  Organen.  Das  Mononatriumurat  findet  sich  dabei 
kristallinisch  in  feinen  Nadeln.  Es  kann  in  einem  intakten  Gre- 
webe  liegen,  so  daB  man  tatsacblicb  nach  Entfemung  der  ham- 
sauren  Salze  nichts  anderes  sieht  als  die  Lucken,  in  welchen  sie 
lagen.  Damit  stimmt  die  Erfabrung  uberein,  daB  manchmal  an 
Korperstellen^  welcbe  friiber  Uratablagerungen  aufgewiesen  batten, 
die  spater  Yorgenommene  bistologische  Untersuchung  nicht  die  ge- 
ringsten  Veranderungen  mehr  zeigt.  Andererseits  stellen  sich  an 
den  Uratablagerungen  schliefilich  doch  baufig  mehr  oder  weniger 
schwere  entzundlicbe  Veranderungen  ein  —  an  den  Gelenken  ist 
das  sogar  die  Kegel  — ,  und  diejenigen  Ausscheidungen  von  Mono- 
natriumurat, die  zum  akuten  Gicbtanfall  fiibren,  gehen  immer  mit 
einer  sebr  starken  Entziindung  einher.  Sie  bildet  hochstwabr- 
scbeinlich  das  Wesentliche  des  akuten  Gicbtanfalls. 

Die  Ablagerung  der  Urate,  namentlich  im  Unterhautgewebe 
und  an  manchen  Knorpeln,  erfolgt  nicbt  selten,  obne  daS  den 
Kranken  die  Ausbildung  derKnoten,  der  sogen.  Tophi,  iiber- 
haupt  zum  BewuBtsein  kommt.  Sie  konnen  entsteben,  eine  be- 
tracbtlicbe  GroBe  erreichen  und  wieder  vergeben  oder  nach  au£en 
aufbrechen,  obne  daB  irgendwelcbe  unangenebme  Empfindung  sicb 

Wiener  klin.  Rundschau  1896.  Nr.  1  u.  2;  Ders.  in  Lubarsch  u.  Ostertag,  Er- 
gebnisse  der  allgem.  Pathologie.  Wiesbaden  1894.  S.  135;  F.  Muller  in 
V.  Leydens  Handbucb.  2.  Aufl.  2.  S.  236;  Minkowski  gibt  in  Nothnagels  Handb., 
Bd.  7,  II  eine  vorzugliche  Darstellg.  unserer  gegenwiirtigen  Kenntnisae,  zum 
groBen  Teil  auf  eigene  Erfahrungen  begrundet;  Arbeiten  Kionkas  und  seiner 
Schiller.  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2.  —  v.  Noorden,  Pathol,  d.  Stoffwecbsele. 
2.  Aufl.  19()8.  ir.  S.  138.  —  ScnrrrENnEijtf,  Natur  und  Wesen  der  Gicht.  Me- 
dizin,  Klinik  1907.  4.  Beiheft.  —  Wiener,  Ergebnisse  d,  Physiol.  1903.  I.  S.  377. 
—  Brugsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4  S.  551.  Umber,  Therapie 
d.  Gegenwart  1909,  Februar. 
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geltend  macht;  speziell  fehlt  jede  Andeutung  eines  Anfalls.  Man 
konnte  geneigt  sein,  gerade  die  Existenz  dieser  Tophi  im  subku- 
tanen  Gewebe  wesentlich  gegen  eine  lokale  Bildung  der  Harnsaure 
an  den  betreffenden  Stellen  zu  verwenden,  denn  bier  entstehen  sie 
ja  keinesfalls  auf  Kosten  von  untergebendem  Gewebe,  sondern 
vergroBem  sich  doch  sicber  durcb  Auseinanderdrangen  der  Corium- 
maschen  und  Anlagerung  von  aufgenommener  Harnsaure. 

Haufig  aber,  besonders  bei  der  sogenannten  regularen  Form 
der  Krankbeit  ist  die  Entwicklnng  der  Uratniederscblage  mit 
cbarakteristiscben  Anfallen  verbunden:  entweder  plotzlicb 
Oder  nach  irgendwelcben*  unbestimmten  Vorboten  stellt  sich  ein 
heftiger  Schmerz  in  einem  Gelenk,  am  haufigsten  in  dem  Meta- 
tarsophalangealgelenk  der  grofien  Zehe  ein.  Eine  Entznndung  des 
Gelenks  und  seiner  Umgebung  mit  betrachtlichem  Hautodem  bildet 
sich  aus,  nach  Stunden  oder  Tagen  kann  alles  verschwunden  sein, 
so  daB  man  zuweilen  selbst  anatomisch  nichts  mehr  findet.  Diese 
Anfalle  wiederholen  sich  sehr  yerschieden  oft,  in  ganz  unregel- 
mafiigen  Zeitraumen.  Haufig  bei  den  kraftigen  Kranken  treten 
sie  mehr  und  mehr  in  dem  MaBe  in  den  Hintergrund,  wie  diese 
kachektisch  werden,  wie  die  „regulare*^  Gicht  in  die  „asthenische" 
iibergeht. 

Wodurch  werden  nun  diese  Anfalle  hervorgerufen?  Man  denkt 
einmal  daran,  daB  kreisende  Harnsaure  Entzundung,  heftige 
Schmerzen  und  damit  alle  Erscheinungen  der  Attacken  erzeugt. 
Sie  vermag  ja  in  manchen  Verbindungen  reizend  zu  wirken.  Da 
wir  aber  nicht  wissen,  welche  im  Korper  des  Gichtikers  zirkulieren, 
so  kOnnen  wir  diese  Vermutung  nicht  diskutieren.  Dazu  bedenke 
man:  wie  viele  Ablagerungen  erfolgen  eben  schmerzlos!  Man 
konnte  sogar  mancherlei  Griinde  dafiir  anfiihren,  daB  die  Anfalle 
gar  nicht  mit  dem  Ausfallen,  sondern  mit  einer  schnellen  Losung 
groBerer  Mengen  des  Korpers  zusammenhangen.  Sehr  interessant 
ist,  daB  im  AnschluB  an  Fneumonie  die  groBen  Mengen  zerfallender 
Nukleine  bei  Gichtikem  Anfalle  hervorzurufen  imstande  sind^). 

Meistens  aber  ergeben  sich  fiir  die  Erklarung  der  Harnsaure- 
ablagerungen  und  Gichtanfalle  zunachst  noch  uniiberwindliche 
Schwierigkeiten,  und  diese  wachsen  ins  Unbegrenzte,  wenn  man 
versucht,  die  iibrigen  Erscheinungen  der  Krankbeit  zu  verstehen. 
Es  kommen  namlich  hierzu  Lasionen  der  verschiedensten  Gelenke 
mit    Ernahrungsstorung    ihrer    Gewebe,   Ausscheidung    von    ham- 


1)  Ebstein,  Mflnch.  med.  Wchs.  1907.  Nr.  34. 
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sauren  und  anderen  Salzen  sowie  schweren  Deformationen;  manche 
Gelenke  werden  mit  besonderer  Haufigkeit  ergriffen.  Dazu  ent- 
wickelnsichvielerlei  andere  Abnormitaten:  fast  immer  entsteht  schliefi- 
lich  eine  Schrampfniere,  das  Herz  wird  hypertrophisch  oder  erkrankt 
auch  in  seiner  Muskulator,  Yeranderungen  der  Arterien,  yerscliieden- 
artige  Symptome  von  seiten  der  Lunge,  des  Nervensystems,  der 
Haut,  der  Augen  und  anderer  Organe  kommen  hinzu,  und  schliefi- 
lich  bildet  sich  eine  schwere  allgemeine  Kachexie  aus. 

AUes  das  entwickelt  sich  nun  auf  dem  Boden  der  sogenannten 
gichtischen  Anlage.  Sie  wird  in  erster  Linie  ererbt,  und  nach 
verbreiteten  Anschauungen  disponieren  zu  ihrer  Entstehung  aufier- 
dem  besonders  Exzesse  in  der  Ern^hrung  verbunden  mit  Alkobolis- 
mus.  Die  Bedeutung  dieser  Momente  wird  ebenso  wie  von  den 
einen  auf  das  lebhafteste  befiirwortet,  Yon  anderen  durcbaus  ab- 
gelehnt*).  Wir  halten  in  diesen  Fragen  eine  grofie  Zuriickhaltung 
fur  angezeigt,  denn  nicht  genau  registrierte  Beobacbtungen,  sondem 
die  sogenannte  Erfahrung  und  Eindriicke  haben  in  ihnen  bisher 
immer  das  Urteil  gesprochen;  das  letzte  Wort  darf  man  solchen 
aber  doch  kaum  gestatten.  Keinesfalls  besteht  ja,  wie  nicht  erst 
erortert  zu  werden  braucht,  ein  ausschliefiliches  Abhangigkeits- 
verhaltnis,  sondern  im  giinstigsten  Falle  kann  man  von  einer 
Disposition  zur  Erwerbung  der  Gicht  reden.  Das  zweite  be- 
gunstigende  Moment  ist  die  chronische  Bleivergiftung^).  An  deren 
Bedeutung  kann  nicht  gezweifelt  werden,  aber  auch  hier  ist  ganz 
unbekannt,  wie  sie  die  Ausbildung  der  uratischen  Erscheinungen 
unterstiitzt,  und  ebenso  dunkel  sind  die  merkwiirdigen  Beziehungen 
der  Gicht  zu  Diabetes  mellitus  und  Fettsucht. 

AUe  diese  sonderbaren  Erscheinungen  und  Beziehungen  gehoren 
durcbaus  zur  Gicht  selbst  und  miissen  von  einer  Vorstellung  iiber 
ihr  Wesen  jedenfalls  umfaBt  werden.  Das  ist  wiederholt  zu  be- 
tonen,  denn  gar  zu  leicht  laBt  man  eine  Theorie  dieser  Krankheit 
mit  Anschauungen  iiber  die  Ausbildung  der  Hamsaureablagerungen 
stehen  und  fallen,  wahrend  diese  doch  nur  ein  einzelnes  Glied 
der  ganzen  Reihe  bilden. 

Das  wenige,  das  wir  uber  die  Pathologic  der  Gicht  zu  sagen 
imstande  sind,  bezieht  sich  allerdings  fast  ausschliefihch  auf  die 
Verhaltnisse  der  Harnsaure.  Auch  da  sind  unsere  Kenntnisse 
verhaltnismaSig  noch   gering.     Aber  wenigstens   einige  Tatsachen 

1)  8.  z.  B.  CoHNHEiM,  AUg.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  S.  288. 

2)  Literatur  u.  eigene  Beobachtungen  bei  Luthje,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29. 
S.  266. 
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konnen  als  sichergestellt  angesehen  werden.  Das  Blut  gichtischer 
Menschen  enthalt  sowohl  wahrend  der  Anfalle  als  auch  auSerhalb 
derselben  grofiere  Mengen  von  fallbarer  Hamsaure^),  selbst  dann 
wenn  die  Nahrung  monatelang  purinfrei  war^),  Im  Blute  der 
Gesunden  lafit  sich  solche  in  der  Begel  nicht  nacbweisen,  aufier 
nach  sehr  starker  Zufnhr  Ton  nukleinreichem  Gewebe^.  Aber 
allerdings  hat  Magnus-Leyy  bei  mancherlei  anderen  Krankheits- 
zustanden  als  Gicht,  speziell  bei  Leukamie  und  Fneumonie,  eben- 
falls  zuweilen  erhebliche  Hamsaorewerte  im  Blnte  beobachtet^). 
Auch  bei  chronischer  Nephritic  namentlich  zor  Zeit  der  Uramie 
finden  sich  deutlich  nachweisbare  Mengen  von  Hamsaure  im  Blute. 
Bei  Gicht  hat  man  zwischen  der  Zeit  der  Anfalle  nnd  der  anfalls- 
freien  Zeit  keine  erheblichen  Unterschiede  bezliglich  des  Gehalts 
des  Blutes  an  Hamsanre  gesehen.  Und  —  was  sehr  wichtig  ist  — 
der  Gichtiker  hat  wie  gesagt  nachweisbare  Mengen  von  Hamsaure 
im  Blute  sogal^  wenn  er  langere  Zeit  purinfrei  emahrt  war,  sowie 
wenn  Nieren  und  Kreislauf  keine  Anomalien  aufwiesen^). 

Der  Gehalt  des  Gichtikerblutes  an  Hamsaure  ist  recht  be- 
standig.  Zur  Erklarung  wird  man  annehmen  miissen,  daB  die  Fahig- 
keit  der  Hamsaurezerstorung  in  manchen  Organen  Schaden  ge- 
litten  hat*). 

Es  wird  eine  ersprieBliche  Diskussion  dieser  Fragen  erst  mOglich 
werden,  sobald  man  weiB,  in  welcher  Form  die  Hamsaure  im  Blat  und 
im  Harn  gelOst  ist^.  In  reinem  Wasser  von  18^  ist  die  Harnsfture  im 
Verhftltnis  1:38000  lOslich,  wie  His  und  Paul  zeigten^).  Serum  da- 
gegen  kam  bei  KOrpertemperatar  bis  0,18  Proz.  aufnehmen^).  Minkowski 

1)  Gabrod  1.  c.  —  Salomon,  Charity- Annalen  4. 1878.  S.  139.  —  v.  Jacksch, 
Uber  die  klin.  Bedeut.  des  Vorkommens  v.  Ham8fi.are  usw.  Berlin  1891.  — 
Ders.,  Ztfl.  f.  Heilknnde  11.  S.  415.  —  Elempereb,  Deutsche  med.  Wchs.  1895. 
Nr.  40.  —  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  366.  —  Klebipbreb,  zit 
nach  Magnus-Levy  1.  c.  S.  367. 

2)  Bbuosch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  438. 

3)  Weintraud,  Wiener  klin.  Rundschau  1896.  Nr.  1,  2.  —  Bloch,  Arch, 
f.  klin,  Med.  83.  S.  499. 

4)  Magnus-Levy,  Virch.  Arch.  152  S.  107.  —  Dies.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
36.  S.  372. 

5)  Bbugsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  —  Bloch  bei 
ScHrrTENHELM,  Mcdlziu.  Klinik  1902.  Heft  4.  S.  97. 

6)  Bbugsch  u.  ScHrrrENHELM,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4. 

7)  Uber  diese  Frage  s.  Minkowski,  Gicht  S.  202.  —  Wieneb  1.  c.  S.  638. 
—  G.  Klempereb,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902.  S.  219.  —  Vgl.  Goto,  Ztft.  f. 
physiol.  Chemie  30.  8.  473. 

8)  His  u.  Paul,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  31.  S.  1  u.  64. 

9)  G.  Klempeber,  Deutsche  med.  Wchs.  1895.  Nr.  40. 
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hebt  mit  yoUstem  Rechte  hervor,  daB  man  ftlr  die  Frage  nach  den 
Ldsungsverhftltnissen  der  Harnsfture  viel  zu  ansschliefilich  an  die  Be- 
ziehung  zn  den  Alkalien  gedacht  hat.  MOglicherweise  spielen  fnr  die 
Ldsung  der  Harnsaure  im  Blute  Aulagerungen  an  organische  Sabstanzen, 
z.  B,  an  Nnkleinsfturen,  eine  wichtige  Rolle.  Im  Earn  ist  die  Harnsfinre 
sicher  als  solche  vorhanden^),  nicht  als  chemische  Yerbindung.  Indessen 
kommen  fQr  ihr  Yerbleiben  in  der  LOsung  wahrscheinlich  anch  hier  be- 
sondere  Yerhftltnisse  in  Betracht. 

Die  Yermehrung  der  Hamsaure  im  Blute  der  Gichtiker  kann 
kaum  als  die  Ursacbe  fiir  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  in 
den  Gicbtherden  angeseben  werden,  Denn  einmal  enthalt  das  Blut 
aucb  bei  anderen  Krankheiten  erhebliche  Mengen  von  Hamsaure 
(vergl.  Leukamie)  und  femer  lieB  sich  nicbt  der  geringste  Anhalts- 
punkt  dafiir  finden,  dafi  das  Blut  der  Gichtiker  ein  besonders 
geringes  Losungsvermogen  fiir  Hamsaure  hat.  Bestimmungen  des 
Kohlensauregehalts^  und  titrimetrische  Untersuchungen^)  liefien 
eine  venninderte  Alkaleszenz  des  Blutes  bei  Gicht  als  etwaige 
Ursacbe  fUr  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  vermissen,  und 
KiiEMPEfiEB  zeigte  sogar,  daG  das  Blut  von  Gichtikem  noch  erheb- 
lich  gro£ere  Mengen  Yon  Hamsaure  zu  losen  imstande  ist,  als  es 
wirklicb  enthalt. 

Sebr  bedeutungSYoU  sind  die  Beobachtungen^)  aus  Hopbieistbbs 
Laboratorium,  daS  das  Elnorpelgewebe  aus  Losungen  von  Natrium- 
urat  Harnsaure  besonders  stark  anzieht  und  in  sich  auskristalli- 
sieren  laBt,  So  wiirde  die  Entstehung  der  Tophi  in  der  Tat  Yer- 
standlich  werden. 

Die  Hamsaureausscheidung  im  Harn  bei  Gicht  mufi  zunachst 
besprochen  werden,  ehe  wir  daran  denken  konnen,  die  Yerhaltnisse 
des  Blutes  zu  Yerstehen.  Man  darf  jetzt  folgendes  als  sicher  an- 
sehen:  der  Entstehung  des  akuten  Gichtanfalls  geht  eine  Ver- 
minderung  der  Hamsaureausscheidung  mit  dem  Ham  Yoraus*). 
Wahrend  des  An  falls  und  nach  ihm  wird  mehr  Harnsaure  aus- 
gescbieden,  nicbt  nur  als  Yorher,  sondern  auch  als  in  der  Zwischen- 
zeit  auch  bei  fleischfreier  Diat^).  Gleichzeitig  soil  auch  die  Aus- 
scheidung  der  Purinbasen  wachsen'),  immerhin   diirfte  liber  deren 


1)  His,  Therapie  der  Gegenwart.    Oktober  1901. 

2)  G.  Klemperer,  Untersuch.  ub.  die  Gicht.  Berlin  1896. 

3)  Magnus-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  376. 

4)  Almagia,  Hofmeisters  Beitr.  7.  S.  466. 

5)  His,  Frankf.  Naturforscherversammlg.  1896.  2,  II.  S.  58.  —  Ders.,  Arcb. 
f.  klin.  Med.  65.  S.  156.  —  Magntjs-Levy,  Ztft.  f.  klio.  Med.  36.  S.  380. 

6)  Soetbeer,  Munch,  med.  Wchs.  1907.  Nr.  28. 

7)  Weintraud,  Charity- Annalen  20.  1895.  S.  215. 
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Verhalten  noch  ein  zuriickhaltendes  Urteil  am  Platze  sein^).  Die 
endogene  Hamsaore  zeigt  eine  ahnliche  Form  der  Ausscbeidung. 
Nach  dem  Anfall  kann  sie  sogar  unter  die  Norm  sinken^),  und  in 
der  Zeit  zwischen  den  Anfallen  halt  sie  sich  an  der  unteren  Grenze 
der  Norm*). 

Bei  Aufnahme  von  Fleisch  bezw.  von  Thymus  bleibt  im  akuten 
Anfall  die  Ausscbeidung  der  Harnsaure  im  Yergleicb  zu  gesunden 
Menschen  wesentlicb  zurUck*). 

Bei  der  chronischen  Gicht,  in  der  Zeit  zwischen  den  AnfUUen, 
wurden  von  manchen  Beobacbtem  sicbere  Veranderungen  den 
24stiindigen  Hamsaureausscheidungen  nicht  gefunden.  Wegen  der 
Bedeutung  der  Diat  sind  die  Beobacbtungen  iiber  so  lange  Zeiten 
bin  schwierig  anzustellen.  Die  sebr  sorgfaltigen  Untersucbungen^) 
von  His  erwiesen  keine  sicbere  Abnormitaten  in  den  Men  gen  der 
ausgeschiedenen  Harnsaure.  BftuascH  und  Schittenhelm  fanden^) 
die  Menge  der  endogenen  Harnsaure  im  Durcbschnitt  vermindert 
oder  eher  vermindert,  und  das  obwobl  der  Hamsauregehalt  des 
Blutes  erboht  ist  und  die  Eliminationskraft  der  Nieren  nicht  ge- 
litten  hat.  Die  HamstofiHbildung  aus  verfutterten  Purinkorpem  ist 
beim  Gicbtiker  verlangsamt.  Die  gesamte  Hamsaurebildung  aus 
Purinkorpem  (sowobl  den  aus  Korpergewebe  stammenden  als  auch 
den  eingefiibrten)  ist  ebenfalls  verlangsamt.  Man  kann  sagen: 
es  liegt  vor  eine  Storung  der  Hams§,urebildung  und  der  Hamsaure- 
zerstorung.  Auch  Bloch')  fand  Storung  der  endogenen  und  exo- 
genen  Hamsaureausscheidung  und  stellt  Storung  des  endogenen 
PurinstoflFwecbsels  in  den  Mittelpunkt.  Umbeb  teilt  Kurven  mit®), 
nach  denen  der  Gricbtiker  zu  wenig  Harnsaure  ausscheidet  im  Ver- 
gleich  zum  Gesunden.  Die  an  und  fiir  sich  schon  tiefliegende 
Kurve  sinkt  noch  tiefer  vor  dem  Anfall  urn  dann  die  erwabnten 
Variationen  zu  zeigen.  Wabrend  der  Zeit  der  Hamsaureretention 
scbeidet  der  Gichtiker  viel  Glykokoll  aus,  und  umgekebrt  vermindert 

1)  His  1.  c  —  Magnus-Levy,  Berl.  klin.  Wchs.  1896.  Nr.  18/19.  —  Vgl. 
KoLiscH,  liber  Wesen   und  Behandlg.  der  uratischen  Diathese.    Stuttgart  1895. 

2)  Bbugsch,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  2. 

3)  Bbxtosch  1.  c.  —  Bbugbch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  ezp.  Pathol.  4. 
—  PoLLAK,  Arch.  f.  klin.  Med.  88.  S.  224 

4)  Vgl.  VoGT,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  21.  —  Soetbeer,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie.  40.  S.  25.  —  Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  499. 

5)  His,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  156. 

6)  Brugsch  u.  ScmiTENHELM,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4  S.  480. 

7)  Bloch,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  51  S.  472. 

8)  Umbeb,  Therapie  der  Gegenwart  1909,  Febr. 
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sich  die  Menge  dieses  Korpers,  oder  er  verschwindet  sogar  vollig 
in  den  Zeiten  reichlicher  Hamsaureauscheidung^). 

SoETBEBB  beobachtete^)  AbnormitHten  in  den  zeitlichen  Ver* 
h&ltoiasen  derHams&ureauscheidung  nach  Darreichung  von  Fleisch: 
bald  war  sie  ganz  regellos,  bald  quantitatiy  stark  vermindert  Bei 
fleischfreier  Kost  handelt  es  sich  im  wesentlichen  am  ^kleinere 
Abweichungen  von  der  normalen  Form  der  3  stiindigen  Ausscheidungs- 
karve**.    Die  Ausscheidung  der  Purinbasen  ist  relativ  erhoht 

Bei  dem  akuten  Gichtanfall  wlirde  sonach  for  die  Yermehrung 
der  Hamsaure  im  Blute,  vielleicht  auch  eine  mangelhafte  Aus- 
scheidung der  HamsSlure  eine  gewisse  RoUe  spielen.  Es  sind  auch 
sonst  Retentionen  bei  Gicht  beobachtet,  z.  B.  konnen  auch  die 
anderen  stickstoffhaltigen  Substanzen  als  die  Harns&ure  sowohl  bei 
der  chronischen  Gicht  als  im  akuten  Anfall  zuriickgehalten  werden'). 
Eine  mangelhafte  NierentlLtigkeit  konnte  man  hierfiir  verantwortlich 
machen,  es  beginnen  sich  in  der  Tat  die  Anzeichen  dafur  zu  ver- 
mehren,  dafi  die  Nierenfunktion  bei  der  Gicht  schon  friihzeitig 
gestort  sein  kann,  wenn  auch  manche  hamfahige  Substanzen  zu- 
weilen  sehr  gut  ausgeschieden  werden^).  Femer  bekommen  spater 
viele  Gichtkranke  Schrumpfnieren*).  Magnds-Levt  deutet  die  Stick- 
stoffi'etention  als  eine  solche  von  Rekonyaleszenten,  insofem  als 
ihr  Perioden  abnormen  EiweiBzerfalles  Torausgehen  konnen. 

MiNEOWSKis  Vorstellung,  die  Hamsaure  zirkuliere  bei  der  Gicht 
in  abnormer,  nicht  hamfahiger  Bindung,  hat  vieles  fur  sich*).  Dali 
besondere  Verhaltnisse  vorliegen,  wird  durch  die  merkwiirdigen 
Beobachtungen  Soetbeers^  iiber  die  Ammoniak-  und  Ealiretention 
im  Gichtanfall  dargelegt. 

Irgendwelche  Storungen  des  Stoflfwechsels  der  anderen  Eiweifi- 
korper  als  der  Nukleoalbumine  fehlen  voUkommen**). 

Die  Entstehung  der  Gichtherde  fiihren  gegenwartig  vortreflFliche 
Forscher  mit  Wahrscheinlichkeit  am  ehesten  auf  besondere  Eigen- 

1)   HlRSCHBTEIN,   zit.    Oach   UBfBER. 

2)  SoETBEEB,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  40.  S.  25  u.  55.  —  Pfeil,  Eben- 
da.  S.  1. 

3)  VoGEL,  Ztft.  £  klin.  Med.  24.  S.  612.  —  Schmoll,  Ztft,  f.  klin.  Med. 
29.  S.  510.  —  Magntts-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  380.  —  Voor,  Archiv 
f.  klio.  Med.  71.  S.  21. 

4)  VoGT,  1.  c. 

5)  Vfrl.  Levison,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26.  S.  295. 

6)  Vgl.  die  Einwendnngen  von  Schtttenhelm. 

7)  SoETBEER,  Ztft.  f.  phyfl.  Chemie  40.  8.  55. 

8)  Brugsch  u.  Schittenhelm,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  4.  S.  538. 
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tiimlichkeiten  der  Zellen  an  den  Gichtherden  zuriick^).  Wenigstens 
gilt  das  fiir  die  Herde,  die  bei  den  akuten  Anfallen  entstehen. 
Fiir  die  sich  unmerklich  bildenden  chronischen  Herde  bat  das 
entschieden  grofiere  Scbwierigkeiten,  wie  oben  schon  namentlich 
beziiglich  der  Ablagerangen  im  Corium  erwahnt  wurde.  In  Zukunft 
mulS  auf  dem  Wege  weiter  fortgeschritten  werden,  den  His  betrat. 
Es  gilt  die  Loslichkeits-  und  Losungsverbaltnisse  der  gleichzeitig 
mit  der  Harnsaure  gel5sten  Substanzen  zu  erforschen,  namentlich 
derjenigen,  die  zu  ihr  in  Beziehung  steben  konnen. 

Vielleicht  wQrde  eine  BerQcksichtigung  der  Art  der  im  Ham  aus- 
geschiedenen  Purinbasen  Aufschlflsse  ttber  die  Herkunft  der  Harnsftare 
gew&hren.  Verschiedene  Gewebe  fQhren  ja  offenbar  verschiedene  Nnkleine 
and  in  diesen  verschiedene  Nakleinbasen.  Auch  quantitative  Bestimmungen 
der  in  einem  Herd  vorhandencn  Urate  w&re  wohl  von  Bedeutung;  sie 
wtkrden  eben  zeigen  kOnnen,  ob  und  wieweit  ihre  lokale  Entstehung 
mOglich  ist. 

Wie  sich  Uratablagerung  und  Entzflndang  zneinander  verhalten,  aus 
welchen  Grtlnden  die  Deposita  des  Mononatriumarats  Uberhaupt  entstehen, 
das  ist  vorerst  noch  gfinzlich  nnklar^).  Wie  bekannt,  legte  Ebstein  grofien 
Wert  darauf,  daB  das  Mononatriumurat  sich  stets  nur  in  bereits  nekro- 
tischem  Gewebe  ablagert.  Doch  hat  sich  diese  Anschauung  nicht  he- 
statigt^).  Die  Ablagerungen  schwinden  unter  der  Einwirkung  der  Wander- 
zellen^),  und  das  Natriumnrat  kann  sowohl  als  FremdkOrper  als  auch  als 
chemisciie  Substanz  entzttndungserregend  wirken,  namentlich  wenn  es  in 
L5sung  Qbergeht.  Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  ob  das  bei  der 
menschlichen  Gicht  genau  so  ist,  denn  man  kennt  nicht  die  Verbindungen, 
in  denen  die  Harns&ure  zirkuliert. 

Fiir   diese  Frage  ist   es   natiirlich  von  erheblichem  Interesse/ 

wie  die  quantitativen  Beziehungen  von  Bildung  und  Ausscbeidung 

der  Harnsaure   sicb   bei  der  Gicht  gestalten.    Davon  wird  ja  der 

Gebalt  der  Korperfliissigkeiten  an  HamsS,ure  abhangig  sein  konnen, 

allerdings  auch  davon,  in  welcher  Form  die  Harnsaure  zirkuliert. 

Denn   auf  ihre  Losungsverbaltnisse   kann  natiirlich  sehr  viel  an- 

kommen;   Storungen  davon  wUrden  mancberlei  Vorkommnisse  bei 

der  Gicht  erklaren  konnen. 


1)  Vgl.  Klemperer,  Horbaczewski,  y.  Noobden. 

2)  Cber  diese  Frage  s.  Minkowski  1.  c. 

3)  LiKHATSCHEFF,  Zieglcrs  Beitrage  20.  S.  102.  —  Freudweileb  u.  His, 
Arch.  f.  klin.  Med.  63.  S.  266.  —  His,  Ebenda  67.  S.  81.  —  Ders.,  Braun- 
schweiger  Naturforscherversammlg.  1897.  11,  2.  S.  43. 

4)  Freudweiler,  His,  1.  c. 


Stoffwechsel  nnd  Eonstitationskrankheiten. 

Bei  den  bisher  besprochenen  Anomalien  des  Stoffwechsels 
handelt  es  sich  entweder  darum,  dafi  die  Menge  der  vom  Organis- 
mu8  verbrauchten  Substanzen  schwankt,  oder  danim,  da£  der 
Abbau  der  normalen  Nahrungs-  und  Korperbestandteile  gehemmt 
bez.  yerandert  ist.  Dann  zeigen  sich  unvoUstandig  zerstorte  Stoffe 
im  Ham.  Mit  diesem  Befund  betreten  wir  das  Gebiet  der  soge- 
nannten  intermediaren  Stoffwechselvorgange,  ein  Gebiet  offenbar 
von  grofiter  Bedeutung  und  weitem  Umfang.  Man  kann  das  jetzt 
schon  sagen,  obwohl  wir  nur  die  ersten  Grenzorte  kennen. 

Wie  schon  hervorgehoben  wurde,  entstehen  ja  im  normalen  Stoflf- 
wechsel  des  einzelnen  Organs  Substanzen,  die  zur  Tatigkeit  an- 
derer  Organe  in  Beziehung  treten.  Deswegen  ist  das  Gebiet  der 
intermediaren  Stoffwechselvorgange  gleichzeitig  das  der  chemischen 
Korrelationen  der  Organe  und  ihrer  Storungen.  Da  man  aber  von 
den  normalen  Vorgangen  des  intermediaren  Stoflfwechsels  vorerst 
nur  mehr  Ahnungen  als  klare  Yorstellungen  hat,  so  ist  es  mit 
unserer  Kenntnis  der  krankhaften  Verhaltnisse  noch  ganz  diirftig 
bestellt  ^).  Einiges  wurde  ja  in  den  vorausgehenden  Kapiteln  an- 
gedeutet.  Im  Mittelpunkt  des  Interesses  des  bisher  bekannten 
stehen  Schilddriise,  Pankreas  und  Leber.  Am  meisten  wissen  wir 
positiv  von  der  Schilddriise,  denn  wir  kennen  ihre  Beziehungen  zum 
Gehim,  zur  Haut,  zum  Knochen-  und  allgemeinen  Korperwachstum. 
Das  Pankreas  hat  ebenso  wie  die  Milz  —  dafiir  sprechen  schon  die 
anatomischen  Verhaltnisse  —  Beziehungen  zur  Leber.  Die  interes- 
santen  Beobachtungen  von  Eppinger,  Falta  und  Rudingeb  heben 
seine  Korrelation  zu  Schilddriise  und  chromaffinem  System  hervor: 
so  tritt  z.  B.  die  Adrenalinwirkung  weder  auf  den  Zuckerhaus- 
halt^)  noch  auf  den  Blutdruck^)  ein,  wenn  die  Schilddinise  ent- 
fernt  ist. 


1)  Naturforscherversammlung   in   Stuttgart   1906.     Referate  von  Starling 
11.  Krehl. 

2)  Eppinger,  Falta,  Rudinger,  Ztft.  f.  klin.  Med.  66.  S.  1. 

3)  Straub,  Miinchner  med.  Wchs.  1909.  Nr.  10. 
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In  all  den  genannten  Fallen  ist  es  so,  dafi  die  Funktions- 
stoning  eines  Organs  die  eines  anderen  Gewebes  oder  mehrerer 
anderer  bestimmter  Organe  zur  Folge  hat.  Damit  ist  aber 
noch  nicht  gesagt,  wie  sich  die  iibrigen  Organe  verhalten,  mit 
anderen  Worten:  ob  auch  der  gesamte  Organismus  dabei 
Storangen  erfahrt  —  man  darf  vielleicht  kiihn  sagen,  ob  alle 
Gewebszellen  verandert  werden.  Das  konunt  also  hinaus  auf  die 
grofie  Frage:  Lokalpathologie  and  Konstitutionspathologie.  Die 
historische  Entwicklung  scheint  mir  klar  vor  Augen  zu  liegen. 
Friiher  stand  durchaus  im  Vordergrunde  die  Annahme,  dafi  bei  den 
meistenErkrankuDgen,  odersogarbei  alien  der  ganze  Organismus  er- 
kranke  *).  Die  alte  Konstitutions-  iind  Krasenlehre  weist  deutlich 
darauf  bin.  Dann  wandte  sich  unter  dem  Einflusse  der  patho- 
logischen  Anatomie  und  der  Physiologie  das  Interesse  ganz  den 
Storungen  der  Stniktur  oder  Funktion  bestimmter  Organe  und 
Organsysteme  zu.  Nicht  zum  wenigsten  trug  dazu  bei  die  bio- 
logische  Grundlage,  die  die  modeme  Heilkunde  unter  dem  Ein- 
druck  des  Aufschwunges  der  exakten  Naturwissenschaften,  so  wie 
der  gesamten  Biologie  gewann.  Man  freute  sich  der  realeren 
Dinge,  man  interessierte  sich  fur  das  in  irgendwelcher  Form 
physikalisch  oder  chemisch  zu  Passende,  man  suchte  nach  dem 
Mefi-  und  Wagbaren.  Man  begann  mitleidig  auf  die  Krasen  und 
Diathesen  der  Alten  herab  zu  sehen  und  merkte  nicht,  wie 
einseitig  man  seinerseits  geworden  war.  Die  Arzte  unserer 
Generation  sind  alle  voUig  lokalistisch  aufgewachsen.  Erst  mit 
Miihe  miissen  wir  wieder  lernen,  dafi  die  Erscheinungen  des  kranken 
Lebens  rein  lokalistisch  nicht  entfemt  immer  zu  verstehen  sind,  dafi 
wir  etwas  anderes,  weiteres,  allgemeineres  dazu  brauchen. 

Freilich  bedeutet  das  eine  Zuriickwendung  zum  Alten  nur 
in  den  allgemeinsten  Vorstellungen  und  BegriflFen.  Wir  konnen  also 
nicht  einmal  mehr  die  alten  Fundamente  ganz  brauchen,  sondern 
miissen  den  Bau  voUig  neu  auffuhren.  Ja  wir  miissen  sogar  erst 
untersuchen,  ob  und  wo  ein  Gebaude  zu  errichten  ist,  d.  h.  wir 
miissen  ganz  von  neuem  fragen:  wieweit  kommt  das,  was  man 
friiher  als  eine  wohl  umschriebene  Diathese,  Dyskrasie,  Konstitutions- 
anomalie  ansah,  z.  B.  die  skrofulose  Diathese  oder  die  hamorrha- 
gische  oder  urathische  oder  auch  der  Arthritismus  der  Franzosen: 
wie  weit  kommt  das  iiberhaupt  vor?  was  an  gesichertem  empiri- 
schen  Material  liegt  diesen  EinzelbegriflFen  iiberhaupt  zugrunde? 

1)  Vgl.  die  DarstelluDg  in  dem  vortrefflichen  Werke  von  Martius,  Patho- 
genese  inuerer  Krankheiten.  2.  Heft.  S.  158  ff. 
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Wir  gingen  davon  aus,  dafi  es  Stomngen  der  korperlichen 
Funktionen  gibt,  bei  denen  die  Erkrankung  eines  bestimmten  Organs 
a}s  Ausgangspunkt  nicht  gefunden  wird,  die  auch  durch  eine 
solche  nicht  erklarbar  waren,  bei  denen  also  weitergehende,  all- 
gemeinere  Auomalien  angenommen  werden  miissen.  SchlieBlich 
handelt  es  sich  natiirlich  auch  hier  urn  Yeranderungen  von  G-e- 
webszellen.  Aber,  wie  erw^hnt,  macht  die  Erkrankung  nicht  bei 
einem  Organ  oder  Organsystem  halt,  sondem  sie  ergreift  sehr  ver- 
schiedene,  wenn  nicht  gar  alle  Gewebe.  Dann  wlirde  es  tatsach- 
lich  zu  einer  Yeranderung  des  ganzen  Organismus  kommen.  Yib- 
CHOw  hat  das  Yorkommen  von  solchen  zwar  abgelehnt.  Aber  wie 
uns  scheint,  doch  mit  sehr  fraglichem  Bechte.  Jedenfalls  diirfte  ein 
solches  Urteil  erst  in  einer  femen  Zukunft  moglich  sein.  Wie  diese 
Yeranderung  prinzipiell  zu  beurteilen  ware,  lafit  sich  an  Beispielen 
zeigen.  Die  gleiche  EiwelBart  verschiedener  Tierspezies,  z.  B.  das 
Serumalbumin,  ist  chemisch  vorerst  nicht  zu  unterscheiden,  aber  sie 
besitzt,  wie  die  Prazipitinmethode  zeigt,  doch  gewisse  EigentUmlich- 
keiten.  Solche  sind  auch  in  andererBeziehung  furdie  einzelnenGlieder 
der  gleichen  Spezies  in  derBegel  gleich:  z.B.  vermag  das  Serum  eines 
Tiers  die  Erythrozyten  eines  Exemplars  der  gleichen  Spezies  meistens 
nicht  aufzulosen.  Aber  das  geschieht  zuweilen.  Dann  wiirde  es  sich 
wohl  um  eine  konstitutionelle,  eine  allgemeine  Eigentumlichkeit  des 
betreffenden  Organismus  handeln.  Zwar  ist  diese  besondere  Eigen- 
schaft  zunachst  nur  fiir  eine  Eiweifiart  und  gegeniiber  einer  Zellart 
nachgewiesen.  Aber  wahrscheinlicher  liegt  eine  allgemeine  Yer- 
anderung des  Organismus  zugrunde.  Bei  den  leicht  blutenden  Mit- 
gliedem  hamophiler  Familien  gerinnt  das  Blut  langsam.  Es  fehlt, 
wie  wir  jetzt  wissen^),  an  dem  Stoffe,  der  mit  Thrombogen  und 
Kalksalzen  zusammen  das  Fibrinferment  hervorruft  (Thrombokinase). 
Dieser  StoflF  ist  beim  Gesunden  in  alien  Geweben  vorhanden.  Fiir 
den  Hamophilen  kennen  wir  sein  Fehlen  in  den  Zellen  des  Blutes. 
Die  nachste  Aufgabe  ist:  zu  untersuchen,  wie  die  anderen  Gewebe 
sich  tatsachlich  verhalten.  Yoraussichtlich  ist  die  Thrombokinase 
auch  in  ihnen  vermindert,  oder  fehlt  sogar  ganz.  Dann  wiirde  es 
sich  in  der  Tat  um  eine  wirkliche  Abartung  des  chemischen  Typus 
handeln,  also  um  einen  Yorgang  der  Art,  wie  ihn  Kbaus  f&r 
die  Phloridizinvergiftung  der  Mause  beschreibt^). 

Eine  weitere  Yeranderung  aller  Gewebe  diirfte  bei  Tuberkulose 

1)  Sahli,  Ztft.  f.  klin.  Med.  56.  S.  264.   —  Morawitz  u.  Lossen,   Arch.  f. 
klin.  Med.  04.  S.  110. 

2)  F.  Kraus,  Deutsche  med.  Wchs.  1903.  Nr.  14. 
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Yorliegen,  und  dainit  kommt  man  auf  das  wichtige  Gebiet  der  In- 
fektionskrankheiten  and  ihres  Einflusses  auf  den  gesamtenOrganis- 
mus.  Der  arztliche  Instinkt  hat  eine  Beihe  von  Infektionskrank- 
heiten,  schon  lange  bevor  man  sich  iiber  die  Natur  dieser  Zustande 
im  klaren  war,  als  AUgemeinerkrankungen  angesehen.  Ich  nenne 
als  Beispiele  vor  allem  Tuberkulose  und  Syphilis.  In  manchen 
alien  Darlegungen  fiber  Diathesen  und  Konstitutionsanomalien 
findet  man  die  ^syphilitische  Diathese**  aufgefiihrt.  Spater  wufde 
speziell  bei  der  Tuberkulose  das  lokalistische  Prinzip  mehr  in 
denVordergrund  gestellt  zu  der  Zeit,  als  anatomische  und  bakterio- 
logisch-atiologische  Forschungen  uns  vorwiegend  interessierten.  Nun 
kam  fur  and  ere  Infektionskrankheiten  derNachweis  des  Eindringens 
des  Mikroorganismus  in  alle  Gewebe,  so  z.  B.  bei  Abdominaltyphus. 
AUerdiugs  ist  damit  noch  nicht  eine  Funktions-  oder  Struktursto- 
rung  der  Organe  nachgewiesen,  sondern  nur  die  Moglichkeit,  ja  Wahr- 
scheinlichkeit  ihrer  Erkrankung  —  Wahrscheinlichkeit,  weil  in  der 
Tat  im  Gefolge  des  Typhus  sehr  haufig  Erkrankungen  der  verschie- 
densten  Organe  eintreten.  Fiir  E[ranke  mit  Lungentuberkulose  wurde 
dann  der  Nachweis  von  Bazillen  in  alien  moglichen  Organen  er- 
bracht^).  Und  dann  kam  der  wichtige  Befund  v.  Pibquets'^, 
dai!  die  Haut  Tuberkuloser  mit  Kochs  Alttuberkulin  zusammen- 
gebracht  entziindlich  im  Sinne  der  Bildung  bazillenfreier  Tuberkel 
reagiere.  Damit  ist  also  eine  auf  dem  Boden  der  Infektion  erwach- 
sende  Veranderung  der  Haut  erwiesen.  Sie  tritt  schon  ein,  wenn 
ganz  geringe  (sogen.  latente)  tuberkulose  Herde  im  Organismus 
vorhanden  sind.  Das  ist  vielleicht  das  merkwiirdigste,  dafi  auch 
schon  das  Bestehen  eines  einzigen  Herdes,  der  sich  selbst  nicht 
direkt  durch  die  Erzeugung  von  Elrankheitssymptomen  auJJert,  diese 
Alteration  der  Haut  zur  Polge  hat.  Fiir  die  Abschatzung  der  all- 
gemeinen  Bedeutung  des  Vorgangs  ware  noch  festzustellen,  ob  eine 
im  Prinzip  ahnliche  Veranderung  auch  den  anderen  Geweben  des 
erkrankten  Organismus  zukommt.  Dann  wiirde  man  namlich  von 
einer  allgemeinen  (konstitutionellen)  Veranderung  zu  sprechen  im- 
stande  sein. 

Mabtius  erortert  die  Verhaltnisse  sehr  richtig  und  instruktiv 
am  Beispiele  der  Syphilis.  Wie  er  hervorhebt,  ist  der  Begriflf  der 
konstitutionellen  Syphilis  urspriinglich  wohl  geschaffen  worden  im 
Gegensatz  zu  dem  lokalisierten  primaren  Ulcus.  Wenn  nun  an  andem 


1)  LiEBERMEisTEE  juii.,  KongT.  f.  innere  Med.  1907.  S.  180. 

2)  V.  PiRQUET,  Die  Allergie.    Ergebn.  d.  inneren  Med.  1.  1908.  S.  420. 
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Stellen  des  Korpers  sich  spezifisch-syphilitische  Krankheitserschei- 
nungen  einstellen,  so  ist  damit  noch  nicht  gesagt,  dafi  eine  all- 
gemeine  Yerandening  des  Organismus  sich  eingestellt  hat.  Treten 
aber  im  Gefolge  der  Syphilis  besondere,  und  zwar  nicht  direkt 
sjphilitische  Erscheinungen  an  Geweben  auf,  wie  z.  B.  am  Nerven- 
system  die  Tabes  dorsalis,  so  bedeutet  das  wohl  eine  konstitutio- 
nelle  Yeranderung  von  Zellen  unter  dem  EinfluB  der  Syphilis.  Die 
AUsbildung  der  WASSEBHANNschen  Beaktion  wiirde  sehr  gut  damit 
in  tibereinstimmung  stehen. 

Auch  ans  der  Lehre  von  den  Vergiftungen  lassen  sich  zahl- 
reiche  Beispiele  fur  die  Entstehung  allgemeiner  oder  wenigstens 
sehr  weitverbreiteter  Zellveranderungen  anfiihren. 

Wie  unterscheidet  sich  nun  ein  solcher  pathologischer  All- 
gemeinzustand  von  dem,  was  man  eine  einfache  Erkrankung  nennt? 
Zunachst  sicher  durch  die  Beteiligung  zahlreicher  verschiedener, 
vielleicht  aller  Gewebszellen  an  den  Prozessen  der  ersteren  Art. 
Aber  das  ist  doch  eine  fluktuierende  Grenze,  abhangig  vom  augen- 
blicklichen  Zustande  unseres  Wissens,  und  da  konnten  wir  und  werden 
wir  wohl  noch  mancherlei  Uberraschungen  erleben.  Im  allgemeinen 
hat  uns  der  Forts chritt  unserer  Kenntnisse  die  GewiBheit  einer 
allgemeinen  Organbeteiligung  auch  bei  scheinbaren  Lokalkrankheiten 
viel  haufiger  gebracht,  als  wir  friiher  dachten.  Ich  erinnere  nur  noch 
einmal  an  das  schon  friiher  genannte  Beispiel  der  Infektionskrank- 
heiten.  Man  mafi  also  immerhinmitder  Moglichkeit  rechnen,  da(i 
in  diesem  Sinne  recht  haufig  oder  fast  immer  eine  AUgemeiner- 
krankung  vorhanden  ist.  Man  wiirde  dann  auch  hier,  wie  sonst 
uberall  zwischen  akuten  und  chronischen  Prozessen  unterscheiden. 
Wir  sind  aber  bei  dieser  Betrachtungsform  doch  weit  abgekommen 
von  dem  was  man  sonst  historisch  unter  dem  Begriffe  der  Anomalie, 
Dyskrasie,  Diathese  zu  verstehen  pflegte.  Dazu  gehorte  zunachst  das 
Chronische.  Nicht  als  ob  der  ProzeU  nicht  einmal  mehr  oder  weni- 
ger  plotzlich  eingesetzt  haben  konnte.  Aber  jedenfalls  hat  er  sich 
dann  iiber  lange  Zeiten  oder  das  ganze  Leben  bin  erstreckt.  Und 
haufig  —  das  ist  wohl  das  gewohnliche  —  ist  er  angeboren,  lag  also  in 
der  Anlage  eingeschlossen.  Von  den  obengenannten  Beispielen  paBt 
hierfiir  die  Hamophilie.  Sie  vererbt  sich  bekanntlich  in  bestimraten 
Familien  durch  die  weiblichen  Mitglieder,  ohne  diese  zu  treflfen,  auf 
die  mannlichen  Sprossen.  Bei  ihnen  besteht  die  oben  genannte  Ano- 
malie. Und  nun  zeigt  sich  zugleich  noch  eine  besondere  Eigenschaft 
dieser  Zustande:  sie  sind  durchaus  nicht  alle  eigentlich  Krankheiten. 
Sondem  vielfach  besteht  zwischen  ihnen  und  dem,  was  wir  jetzt  Krank- 
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heitszustand  zn  nennen  pflegen^)  genau  der  gleiche  Unterschied 
wie  zwischen  diesen  und  manchen  MiObildungen  oder  Struktur- 
anomalien.  Wenn  der  Hamophile  ganz  intakt  gelassen  wird,  wenn 
er  demgemafi  nicht  blutet,  ist  er  nicht  krank  im  eigentlichen 
Sinne.  Man  sieht  also :  bei  diesen  Zustanden  reichen  sich  Krankheit 
und  Disposition  zu  ihr  die  Hand.  Ein  Teil  von  ihnen  entfaltet 
seine  Wirkung  dadurch,  dafi  sie  eine  besondere  Fahigkeit  zum  Er- 
kranken  schaffen.  So  fafit  z.  B.  Czerny,  wenn  ich  recht  verstehe, 
die  Bedeutung  seiner  exsudativen  Diathese^).  So  liegt  es  wie  ge- 
sagt  mit  der  Hamophilie.  Aber  andere  sind  doch  selbst  Krank- 
heiten.  So  ist  das,  was  viele  „urathische  Diathese"  nennen,  von 
sich  selbst  aus  sehr  haufig  mit  Beschwerden  vorhanden,  ich  erinnere 
nur  an  die  unangenehmen  Erscheinungen  des  Hamgrieses  und  der 
Urolithiasis.  Vielfach  wird  in  der  Tat  Diathese  und  Konstitutions- 
krankheit  so  unterschieden,  daS  ersteres  nur  eine  besondere  Fahig- 
keit zum  Erkranken,  letztere  ein  Erkranken  selbst  einschlieBt. 
Aber  mir  erscheint  zweifelhaft,  ob  sich  das  durchfuhren  lafit. 

Man  hat  also  den  Begriff  der  konstitutionellen  Erkrankung 
verschieden  gefa£t  und  man  kann  ihn  verschieden  fassen.  SchlieU- 
lich  kommt  es  darauf  hinaus,  daB  die  (anatomische,  chemische) 
BeschaffenheitderZellenausirgendwelchenQriinden  verandert  ist  — 
vielleicht  aller  Zellen,  vielleicht  aber  auch  in  manchen  Fallen  nur 
mancher  Zellen.  Martius'  Definition  3):  „Diese  Veranderung  in 
der  Korper-  oder  Gewebsverfassung  nennen  wir  konstitutionell'* 
scheint  mir  alles  Notwendige  klar  und  prazis  zu  enthalten. 

Beziiglich  der  Genese  kommen  drei  Momente  in  Betracht  Ein 
Teil  der  Zustande  ist  angeboren  in  dem  Sinne,  dafi  die  Keimanlage 
selbst  schon  Veranderungen  erfahren  hat.  Bei  der  Art  der  Kor- 
pergewebe  sich  aus  wenigen  Zellen  zu  differenzieren  ist  die  Betei- 
ligung  aller  oder  zahlreicher  Korperzellen  an  einem  krankhaften, 
fruhembryonal  sich  entwickelnder  Prozesse  besonders  leicht  verstand- 
lich.  Die  Schadigung  braucht  eben  friihzeitig  nur  wenige  Zellen 
ergriffen  zu  haben,  um  sich  spater  an  alien  bemerkbar  zu  machen. 
Es  kann  dann  entweder  die  sich  nachher  herausstellende  Anomalie 
direkt  die  Folge  der  Zellasion  sein.  Oder  es  handelt  sich  zunachst 
nur  um  eine  „schwachere  Anlage",  die  dann  ihrerseits  wegen  ihrer 
geringen  Widerstandsfahigkeit  unter  dem  EinfluB  der  gewohnlichen 

1)  Vgl.  J.  CoHNUjEiM,  Allgem.  Pathol.  2.  Aufl.  1.  Einleitung.  —  Kbehl,  dies 
Bach  EioleituDg. 

2)  Czerny  Die  exsudative  Diathese.    Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  61. 

3)  Martin  us,  Pathogenese.  2.  Heft  S.  170. 
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Funktion  oder  der  iiblichen,  man  kann  beinahe  sagen  normalen 
SchSrdigangen  des  Kultarlebens  zum  E^rankheitszustand  fiilirt. 
Aid  leichtesten  lafit  sich  dieses  Vorgehen  erlautem  an  zahl- 
reichen  psjchisch-nervosen  Stoningen.  Das,  was  man  Degeneration 
oder  psychopathische  Personlichkeit  nennt,  ist  ja  auf  dem  Gebiete 
der  Psyche  und  der  korperlichen  Symptome  des  Nervensystems  im 
Prinzip  genau  das  gleiche  wie  bei  anderen  korperlichen  Schw&chezu- 
standen  (^Konstitutionsanomalien^).  Anch  hier  sind  die  krank- 
haften  Erscheinungen  entweder  eine  direkte  Folge  der  fehlerhaften 
Anlage  oder  auf  ihrem  Boden  unter  der  Einwirkung  7on  Einfltissen 
erwachsen,  die  andere  normal  angelegte  Menschen  vollig  intakt 
lassen.  Die  Tielfachen  Beziehungen  der  erworbenen  zur  angebore- 
nen  Nervositat  illustrieren  das  auf  das  allerbeste. 

In  einer  zweiten  Beihe  von  Fallen  wird  die  AUgemeinveran- 
derung  erworben  von  vollig  gesunden  Individuen.  Es  geschieht 
das  dann  durch  die  Gewalt  aufierer  Einwirkungen.  Drei  sind 
hauptsachlich  zu  nennen:  Infektionen,  Yergiftungen  und  fehlerhafte 
aufiere  Lebensbedingungen  (Luft,  Licht,  Wohnung,  Schlaf,  Emah- 
rung).  Yon  der  letzteren  Gruppe  von  Momenten  ist  es  bekannt, 
wie  sie  den  AUgemeinzustand  ungunstig  beeinflussen,  wie  sie  die 
korperliche  und  seelische  Kraft,  die  Leistungs-  und  Widerstands- 
fahigkeit  herabmindem.  Es  wird  also  durch  sie  eine  minderwertige 
Klasse  von  Menschen  geschaffen.  Zwar  konnte  man  nun  geneigt 
sein,  das  alles  in  dem  Kapitel  ^Hunger  und  Unteremahrung"  unter- 
zubringen.  Aber  es  handelt  sich  doch  nicht  nur  um  quantitative 
Herabsetzungen  der  Korpereigenschaften,  sondem,  wie  das  Ver- 
halten  gegeniiber  lufektion  zeigt,  auch  um  qualitative. 

In  den  alien  Beschreibungen  der  Diathesen  und  Konstitutions- 
anomalien  stehen  infektiose  Prozesse  friedlich  neben  toxischen  und 
angeborenen.  Jetzt  pflegen  wir  die  akuten  Infektionskrankheiten 
ganz  herauszunehmen.  Aber  wie  schon  hervorgehoben  wurde, 
haben  uns  die  neueren  Kenntnisse  iiber  das  morphologische  und 
funktionelle  Yerhalten  der  Organe  gerade  bei  ihnen  Aufschliisse 
iiber  die  Allgemeinerkrankungen  gebracht,  weil  allgemeine  Schwache- 
zustande,  wie  sie  sich  zuweilen  an  akute  Infektionskrankheiten  an- 
schlieBen,  nachdem  der  eigentliche  ProzeJJ  abgelaufen  ist  („Nach- 
krankheiten"),  in  mehr  als  einer  Hinsicht  voUkommen  allgemeinen 
konstitutionellen  Prozessen  gleichen.  Ja  ich  meine:  sie  zeigen 
uns,  worin  deren  Eigenart  zu  suchen  ist.  Besonders  gilt  das  fur 
die  chronischen  Infektionen,  ich  nenne  hier  vor  allem  manche 
Formen  von  Malaria,   Syphilis,   Tuberkulose.     In    der  Tat   figu- 
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rierten  diese  Prozesse  friiher  ja  irnter  den  Dyskrasien,  Dia- 
thesen  und  Konstitutionsanomalien.  Hier  habea  wir  zu  verschie- 
denen  Zeitpunkten  dieser  Zustande  alles,  was  wir  besprachen. 
Haufig  direkte  E^rankbeitserscheinungen,  zu  anderen  Zeiten  schwere 
Depression  des  gesamten  EmiUirungszustandes,  Veranderungen 
der  Organfunktionen,  Disposition  zur  Entstebung  eigenartiger 
Krankbeiten  (Paralyse  and  Tabes  bei  Syphilis).  Also  ieh  meine: 
die  gewonnene  Kenntnis  der  Infektionskrankbeiten  sowie  das  Yer- 
baltens  des  Gesamtorganismus  und  der  Organe  bei  ihnen  bat  uns 
Uber  die  Auffassung  der  bier  in  Rede  stebenden  AUgemeinzustande 
wesentlicbe  Aufklarung  gebraucbt. 

Wenn  friiber  aucb  die  cbroniscben  Vergiftungen  und  die  bei 
bosartigen  Gescbwiilsten  sicb  entwickelnden  AUgemeinzustande 
mit  in  dieses  Kapitel  gerecbnet  wurden,  wabrend  wir  sie  jetzt  davon 
zu  trennen  pflegen,  so  hat  das  keine  andere  Bewandtnis  als  bei 
den  akuten  Infektionen:  die  Sitte  ist  mafigebend.  Wer  woUte 
leugnen,  dafi  die  chronische  Bleivergiftung  mit  ibrer  Herabsetzung 
des  gesamten  Emabrungszustandes,  ihren  Organerkrankungen  (Ge- 
bim,  Nerven,  Gefafie,  Nieren),  ihren  Dispositionen  zu  anderen 
Krankbeiten  (Gicht)  ganz  bierber  gebort,  dafi  die  Elrebskrankbeit 
mit  ihrer  Kachexie  mindestens  viel  bierber  Passendes  hat?  Liegt 
das  nicht  schon  in  dem  ganzen  Begriffe  der  Kachexie?  Wir  ver- 
stehen  darunter  zwar  in  erster  Linie  eine  Herabsetzung  des  ganzen 
Emabrungszustandes ,  aber  etwas  anderes  als  die  bloBen  Folgen 
mangelhafter  Ernabrung.  Hier  ist  ja  alles  erst  noch  zu  erforschen: 
wodurch  die  charakteristische  Farbung  zustande  kommt,  wie  sicb 
das  matte,  fable  Aussehen  der  Haut  erkla.rt,  welche  Rolle  der 
Prozefi  der  Gewebe  spielt,  lauter  Fragen,  wie  sie  aucb  bei  den  hier 
zu  erortemden  AUgemeinerkrankungen  zu  beantworten  sind. 

Die  nosologiscbe  Stellung  aller  dieser  Zustande  ist,  wie  aus 
dem  Gesagten  bervorgebt,  keine  scharf  begrenzte.  Wie  bei  alien 
Klassifikationen  in  der  Biologic  so  gibt  es  aucb  hier  Schwierigkeiten. 
In  Wahrheit  kommt  es  aber  gar  nicht  darauf  an,  dafi  alles,  was 
am  kranken  Organismus  vor  sicb  geht,  reinlich  in  Schubfacher  ein- 
geordnet  wird.  Nur  das  ist  notwendig,  dafi  wir  wissen,  was  ge- 
meint  ist,  wenn  wir  von  etwas  reden.  Wir  sprechen  wie  gesagt 
von  allgemeinen  Veranderungen  des  Organismus,  die  sicb  teils 
durch  die  Erzeugung  von  Krankbeitssymptomen,  teils  dadurch 
geltend  machen,  dafi  sie  die  Entwicklung  weiterer  pathologiscber 
Prozesse  begiinstigen.  Damit  hangen  aucb  die  verscbiedenen  Namen 
zusammen.  Von  derDiatbesesprachen  wir  schon.  DerBegriflfderKrase 
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geht  auf  bestimmte  humoralpatliologische  Yorstellungen  zurtick;  er 
konnte  fiiglicli  fallen  gelassen  werden.  Der  Name  Allgemein-  oder 
Konstitutionskrankheit  legt  den  Wert  auf  das  Erkranktsein  der  ge- 
samten  korperlichen  PersOnlichkeit,  wenn  man  so  sagen  darf.  Das 
Einheitliche  des  Organismus  und  also  die  Beteiligung  aller  Gewebe 
oder  wenigstens  der  wichtigsten  Organe  ist  das  Wesentliche,  Hier 
miissen  weitere  Beobachtungen  und  Forschungen  erst  Klarheit 
schaffen.  Aber  ist  das  in  diesem  Punkt  anders  als  in  der  Physio- 
logie?  Was  reguliert  denn  die  gesamte  Nabrungsaufnahme  und  den 
Ernahrungszustand  des  Gesunden?  Was  leitet  die  Beziefaungen  der 
Organfunktionen  untereinander  und  stuft  sie  fiir  einander  ab?  Die 
Konstitution  ist  gewifi  schwer  zu  definieren.  Aber  offenbar  weiB  jeder, 
was  mit  diesem  Begriffe  gemeint  ist.  Biologisch  ist  er  noch  ganz  zu 
erforschen  und  zu  fundieren,  Natiirlich  kann  das  auf  keinem  anderen 
Wege  geschehen,  als  dem  der  biologischen  Porschung.  Dabei 
werden  sich  gewifi  die  regsten  Beziehungen  zur  Organpathologie 
ergeben.  Denn  der  Korper  setzt  sicb  ja  doch  aus  einzelnen 
Organen  zusammen.  Wir  mufiten  ja  auch  in  der  Yorausgehenden 
Darlegung  schon  mehrmals  erwahnen,  wie  wenig  scharf  die  Grenze 
gegen  Erkrankungen  eines  oder  mehrerer  Organe  zu  setzen  ist,  wie 
hier  wirkliche  Ubergange  vorliegen.  Und  auch  hier  mochte  ich 
wieder  auf  die  Physiologie  hinweisen.  Die  fortschreitende  Kennt- 
nis  der  Organfunktionen  und  ihrer  Beziehung  zueinander  wird  hier 
vieles  klaren,  manches  vielleicht  auch  aus  der  Gruppe  verweisen. 
Denn  naturgemafi  konnten  Zustande  aus  dem  AUgemeinen  in  das 
Spezielle  in  dem  Ma£e  verwiesen  werden,  wie  der  Anteil  des 
einzelnen  Organs  uns  klar  wird  als  mafigebend  fiir  das  Gesamte  — 
es  kommt  dann  darauf  an,  ob  dieses  im  Mittelpunkt  stehende 
Gewebe  auch  das  einzig  oder  wesentlich  erkrankte  darstellt. 

Wer  sich  in  der  Literatur  iiber  Konstitutionskrankheiten  und 
Diathesen  unterrichten  will,  wird  bemerken,  daG  die  Zustande,  die 
in  diese  Gruppe  hinein  gerechnet  werden,  hochst  verschiedenartig 
sind.  Das  hangt  zum  Teil  zusammen  mit  der  obengenannten 
Schwierigkeit  der  Abgrenzung.  Zum  Teil  auch  damit,  dafi  eine 
ausgesprochene  lokalistische  Pathologie  das,  was  sie  nicht  zu  lokali- 
sieren  vermochte,  kurzer  Hand  in  die  Konstitutionskrankheiten 
verwies.  So  ist  es  z.  B.  mit  dem  Diabetes  insipidus  und  Diabetes 
mellitus  ergangen.  Wir  wissen  ja  noch  sehr  wenig  iiber  seine 
Entstehung  und  die  Orte  seiner  Entwicklung.  Aber  darin  liegt 
nicht  das  Heil,  dafi  man  ihn  als  konstitutionelle  Krankheit  auffafit, 
sondern  wir  miissen  zunachst  einmal  zu  erweisen  versuchen,  in  wel- 
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chen  Organen  und  wie  er  entstehi.  Das  was  man  hier  als  konstitu- 
tionell  zu  betrachten  geneigt  ware,  ist  vielleicht  eher  als  direkte 
Folge  der  IJberschwemmung  des  Organismus  mit  Zucker  anzusehen. 
Indessen  zeigt  sich  auch  hier  wieder  die  Schwierigkeit  und  Will- 
kiirlichkeit  der  Abgrenzung. 

Die  Fettsucbt  wird  echt  konstitutionell  sein,  in  den 
Fallen,  in  denen  ihr  eine  wirkliche  Yeranderung  der  Zersetzungs- 
groBe  zugrunde  liegt,  nicht  aber  wenn  es  sich  handelt  um  blofie 
Anomalien  der  Nahrungsaufnahme. 

Die  Gicht  sahen  wir  friiher  als  eine  Folge  von  Storungen 
des  Furinstoffwechsels  an.  Ob  man  das  konstitutionell  nennen 
will,  ist  vielleicht  bis  zu  einem  gewissen  6rad  Geschmack- 
sache  —  es  kommen  die  gleichen  Erwagungen  wie  bei  Diabetes 
mellitus  in  Betracht.  Aber  es  ist  allerdings  fur  diese  Frage  auch 
bedeutungsvoU,  wo  sich  die  Stoning  des  PurinstofiFwechsels  mani- 
festiert,  welche  Arten  von  Zellen  sie  einnimmt,  ob  sie  vielleicht 
alle  Gewebe  trifift. 

Fiir  eine  ^konstitutionelle**  Natur  der  Gicht  wie  des  Diabetes 
wurden  immer  ihre  Beziehungen  zueinander,  so  wie  diejenigen  zur 
Fettleibigkeit  angefiihrt.  GewiG  kommen  diese  drei  Anomalien  in 
Familien  zusammen  vor,  die  Zustande  werden  auch  wechselseitig 
bei  den  Aszendenten  jedes  einzelnen  Kranken  dieser  Art  beob- 
achtet.  Aber  das  braucht  mit  dem  Begriffe  des  Konstitutionellen 
nicht  notwendig  etwas  zu  tun  zu  haben.  Einmal  miissen  hier 
wirklich  noch  mehr  Tatsachen  sorgfaltig  festgestellt  als  alte  Be- 
hauptungen  weitergefiihrt  werden,  wobei  hauptsachlich  auf  die 
Sicherheit  der  Diagnose  echter  Gicht  groBer  Wert  zu  legen  ware 
und  femer  die  Beziehung  der  Fettsucht  zur  Ernahrung  festzustellen 
ist.  Sodann  scheint  aber  hier  die  n&chste  Aufgabe  eine  direkt 
physiologische,  namlich  weitere  Kenntnisse  iiber  den  StoflFwechsel 
der  Purine  und  des  Zuckers  zu  sammeln. 

Endlich  kommt  noch  die  Beziehung  dieser  drei  Zustande  nament- 
lich  der  Gicht  zur  „kalkularen^  und  „urathischen**  sowie  zur  „arthri- 
tischen"  Diathese.  Hier  aber  beginnen  Schwierigkeiten,  die  ich  noch 
nicht  so  weit  habe  iiberwinden  konnen,  daB  ich  mir  eine  Darstellung 
wagen  mochte.  Gem  hatte  ich  auch  iiber  den  Arthritismus  und 
Herpetismus  der  franzosischen  Pathologen  noch  einiges  gebracht.  In 
rein  klinischem  Sinne  glaube  ich  zu  wissen,  was  gemeint  ist,  und 
muB  das,  was  gemeint  ist,  auch  sehr  wohl  als  bedeutungsvoU  an- 
erkennen.  Aber  theoretische  Vorstellungen  vermag  ich  mir  noch 
nicht  zu  bilden. 
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Das  Fieber'). 

Der  fieberhafte  Zustand  ist  charakterisiert  dnrcli  eine  patho- 
logische  Steigerung  der  Eigenwarme  des  Organismus.  Wahrend 
sie  bei  dem  gesunden,  im  Bett  rohenden  Menschen  sich  kaum  je 
iiber  den  Wert  von  37,5  (Rektummessung)  erhebt,  werden  beim 
Piebemden  weit  hohere  Temperaturgrade  bis  zu  41  und  42^,  in 
seltenen  FlUlen  sogar  bis  zu  44^  beobachtet. 

In  der  Kegel  pragen  sich  die  normalen  Schwankungen^)  der 
Tageskurve:  ibr  Anwachsen  am  Abend,  ihr  Absinken  morgens  auch 
bei  Fiebemden  aus.  Zuweilen  zeigen  Menscben,  die  wegen  ihres 
Berufs  die  natiirliche  Verwendung  von  Tag  und  Nacht  verandem 
und  dadurch  mitunter  einen  umgekehrten  Typus  schon  der  nor- 
malen Tageskurve  baben,  wie  z.  B.  Backer,  auch  im  Pieber  diese 
eigentiimlichen  Verhaltnisse.  AUerdings  ist  schon  beim  Gesunden 
eine  Umkehr  der  Lebensweise,  wenigstens  wenn  sie  nur  fiir  kiirzere 
Zeit  erfolgt,  nicht  entfemt  unter  alien  Umstanden  mit  einer  Ver- 
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anderung  der  Temperaturkurve  verbunden^).  Daraus  geht  hervor, 
daO  dieselben  Momente,  welcbe  auf  die  Temperaturschwankungen 
des  Gesunden  Einflufi  haben:  Emahrung,  Licht,  Tatigkeit  u.  a., 
auch  fiir  den  Fiebernden  von  Bedeutung  sind.  Indessen  ist  bei 
ihm  alles  viel  weniger  bestandig  und  deswegen  scheinbar  oft  ganz 
regellos.  Die  Tagesschwankungen  konnen  ganz  fehlen,  sie  konnen 
kleiner  und  groBer  werden.  Zuweilen  bleibt  die  Temperatur 
stundenlang  unverslndert  hoch,  in  anderen  Fallen  macht  sie  innerhalb 
kiirzester  Zeit  teils  auf  auBere  Einwirkungen  bin,  teils  aus  Grrunden, 
die  sich  jetzt  noch  unserer  Kenntnis  entziehen,  betrachtliche 
Schwankungen.  Deshalb  gestaltet  sich  auch  das  Bild  des 
menschlichen  Fiebers  im  einzelnen  so  auBerordentlich  ver- 
schieden.  Einmal  je  nach  seiner  Ursache.  Bei  weitem  die  moisten 
Fieber  sind  ja  auf  die  Einwirkung  von  Bakterien  zurUckzufuhren. 
Je  nach  deren  Art,  Virulenz,  Wachstumsbedingungen  und  Lebens- 
dauer  mtissen  naturlich  ebenso  wie  alle  anderen  Erscheinungen 
einer  Infektionskrankheit  auch  die  Temperaturverhaltnisse  auBer- 
ordentlich verschieden  werden.  Dazu  kommen  die  Einflusse  der 
Immunisierung  und  mapcherlei  anderer  Dinge  —  kurz  man  sieht: 
es  liegen  ausreichende  Griinde  fur  eine  sehr  wechselnde  Gestaltung 
der  Eigentemperatur  vor,  wenn  wir  ihre  Griinde  auch  zum  groBten 
Teil  noch  nicht  kennen.  Indes  einzelnes  wird  doch  schon  klarer. 
So  hangen  z.  B.  die  so  merkwiirdigen  Fieberanfalle  der  verschiedenen 
Formen  von  Malaria  und  der  Rekurrens  direkt  vom  Entstehen  und 
Vergehen  der  betreffenden  Parasiten  ab.  Ganz  ahnlich  liegen  die 
Verhaltnisse  bei  manchen  septischen  Erkrankungen. 

So  kommt  es,  daB  trotz  aller  UnregelmaBigkeit  im  einzelnen 
bestimmte  Infektionskrankheiten  haufig  einen  charakteristischen 
Fieberverlauf  besitzen.  Das  vor  allem  macht  die  Temperaturmessung 
fur  den  Arzt  zu  einer  so  auBerordentlich  wichtigen  nicht  mehr  zu 
entbehrenden  Methode. 

Weiter  aber  sind  fiir  den  wechselvoUen  Verlauf  des  Fiebers  von 
groBer  Bedeutung  die  Eigentiimlichkeiten  des  erkrankten  Menschen 
und  seiner  Lebensverhaltnisse.  Wir  konnen  nur  kurz  auf  diese 
Dinge  eingehen,  denn  es  ist  mehr  Sache  der  klinischen  Beschrei- 
bung  sie  darzulegen.  Wie  bekannt,  erzeugt  die  gleiche  Infektions- 
krankheit in  der  gleichen  Epidemic  bei  Menschen  verschiedenen 
Alters,  sowie  verschiedenen  Krafte-  und  Ernahrungszustands  sehr 
wechselnde  Fieberhohen.    Ferner  bekommen  Kinder  und  kraftigere 
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junge  Leute  unter  sonst  gleichen  Verhaltnissen  wesentlich  hoheres 
Fieber  als  geschwachte  und  alte  Leute.  Bei  letzteren  fehlen  trotz 
schwersterlnfektion  nicht  selten  Temperatnrsteigerungen  YoUstandig 
oder  sind  wenigstens  sehr  gering.  Ja  zuweilen  tritt  sogar  an  Stelle 
des  Fiebers  ein  Abfall  der  Temperatar  ein,  Wanim  Alter,  Er- 
nahrungs-  und  Kraftezustand  in  diesem  Sinne  wirken,  lafit  sich 
zunachst  noch  nicht  libersehen. 

Die  experimentelle  ForschuDg  gibt  Analogien  hierfUr:  bei  den  ver- 
schiedensten  Tieren  ist  wdiirend  eines  Hungerzustandes  Fieber  durch  In- 
jektion  von  Substanzen  nicht  za  erzeugen,  welche  nicht  von  Bakterien  ab- 
stammen  nnd  die  beim  geftitterten  Tier  regelm&fiig  Temperatursteigemngen 
hervorrufen  ^).  Stickstoflffreie  Kost  genligt,  nm  den  Tieren  wieder  die 
Fahigkeit  zn  verleihen,  nach  Injektion  nicht  bakterieller  Stoffe  zn  fiebern  ^). 
Bakterielle  Infektionen  kOnnen,  wie  allgemein  bekannt,  anch  bei  hungern- 
den  Individnen  Fieber  hervorrufen.  Die  Beobachtangen  von  RoiiLT^) 
haben  uns  darQber  aufgeklftrt,  dafi  der  Glykogengehalt  der  Leber  hierbei 
eine  wichtige  RoUe  spielt  Ist  er  sehr  stark  herabgesetzt,  so  kommt  zwar 
noch  bakterielles,  nicht  aber  mehr  „aseptisches^  Fieber  zustande. 

AuBer  der  Erhohung  der  Eigentei&peratur  sind  im  Fieber  stets 
noch  andere  Erscheinungen  zu  beobachten.  Aber  welche  von  ihnen 
direkt  zum  fieberhaften  Prozefi  als  solchem  gehoren,  lafit  sich  oft 
nur  schwer  beantworten.  Denn  neben  den  Symptomen  des  Fiebers 
sind  die  seiner  Ursachen  vorhanden,  und  da  diese  sehr  verschieden- 
artige  sind,  wird  man  unter  wechselnden  Umstanden  aufierordent- 
lich  mannigfaltige  Erscheinungen  antrefifen.  Von  Bedeutung  fur 
die  Gestaltung  des  Fieberbildes  ist  zunachst  die  Temperaturhohe. 
Sie  beeinfluBt,  wie  wir  bei  Besprechung  des  StoflFwechsels  im  Fieber 
noch  naher  erortem  werden,  den  EiweiBzerfall  und  die  Oxy- 
dationen.  Sie  wirkt  ferner  auf  die  Zahl  der  Herz-  und  Atem- 
bewegungen.  Doch  besteht  nie  ein  Parallelismus  zwischen  Tempe- 
raturhohe und  diesen  Erscheinungen,  weil  neben  jener  sich  immer 
noch  besondere,  von  der  Intoxikation  abhangende  Momente  geltend 
machen  und  die  Wirkung  der  Temperatursteigerung  als  solche  um 
das  Vielfache  libertreflFen.  Wir  erinnern  nur  an  die  Beschaffenheit 
die  Pulsfrequenz. 

Intoxikationssymptome  beherrschen  uberhaupt  in  der  Regel 
das  Krankheitsbild  in  erster  Linie.  Mancherlei  Erscheinungen,  die 
man  friiher  auf  die  Uberhitzung  zuriickflihrte,  sind  wohl  lediglich 
auf  die  Vergiftung  zu  beziehen  (z.  B.  Veranderungen  der  Psyche, 
Erscheinungen  von  seiten  des  Magendarmkanals,  Empfanglichkeit 


1)  Erehl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  40.  S.  430. 

2)  RoLLY,  Arch.  f.  kiln.  Med.  78.  S.  248. 
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des  Bespirationsapparats  ftir  Erkrankungen).  Alle  diese  Yerhaltnisse 
gestalten  sich  ja  bei  Fiebem  aus  verschiedener  Ursache  ganz  ver- 
schieden.  Schwach  ausgeprHgt  z.  B.  bei  Kranken  mit  subkutanen 
Frakturen,  konnen  sie  im  Abdominaltyphus  die  evidentesten  Er- 
scbeinungen  darstellen.  Aber  nicbt  nur  die  Fieberursacbe,  auch 
der  Zustand  des  Organismus,  seine  Widerstandsfahigkeit  and  die 
Art,  wie  seine  einzelnen  Organe  funktionieren,  sind  auf  die  Aus- 
bildung  dieser  Symptome  von  erheblichem  EinfluB.  Es  ist  z.  B.  be- 
kannt,  dafi  Saufer  oder  neirose  Menschen  verhaltnismafiig  leichter 
schwere  Nervenerscheinungen  zeigen  als  Gesunde. 

Aucb  die  das  Fieber  begleitenden  Symptome  sind  auBerordent- 
lich  mannigfaltig  und  aucb  dadurch  wird  das  klinische  Bild,  welches 
Fieberkranke  bieten,  ein  sehr  wechselndes. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  wie  schwierig  es  ist,  das  Bild 
des  Fiebers  fur  sich  allein  hervorzuheben,  alle  lediglich  von  ihm 
abhangigen  Folgezustande  zu  sichten  und  richtig  aneinander  zu 
reihen.  Fieber  und  Fieberursache  sowie  beider  Symptome  sind  in 
so  inniger  und  dabei  so  wechselvoUer  Weise  miteinander  verkntipft, 
daB  es  vielleicht  nie  moglich  sein  wird,  die  Eigentiimlichkeiten  beider 
Prozesse  bis  ins  einzelne  zu  isolieren.  Moglicherweise  verschwindet 
spater  das  heute  noch  allgemein  gehegte  Bediirfnis,  den  fieberhaften 
ProzeB  als  scharf  umschriebenes  Ganze  aus  dem  gesamten  Krank- 
heitsbilde  herauszuheben,  wenn  die  Eigentiimlichkeiten  der  Fieber- 
ursachen,  speziell  der  Infektion  unserem  Verstandnisse  noch  weiter 
erschlossen  sind. 

Bei  der  Betrachtung  der  Fiebemrsaehen  ^)   erschien  uns  immer 

als  das  Auffallendste,  daB  durch  so  verschiedenartige  Momente  der 

gleiche  ProzeB  im  Korper  des  Warmbliiters  hervorgerufen  werden 

kann.    Unter  diesen  aber  nimmt  die  Wirkung  von  Bakterien  jeden- 

falls  die  erste  Stelle  ein.    Sowohl  lebende  wie  abgetotete  Bakterien 

konnen  Fieber  erzeugen,  falls  sie  selbst,  beziehentlich  die  von  ihnen 

hergestellten  Produkte  in  den  Kreislauf  kommen.    Es  geniigt  nicht, 

daB  sie  in  einem  Warmbliiter  leben,  sondern  sie  miissen,  um  wirken 

zu  konnen,  in  dessen  Saftestrom  aufgenommen  sein. 

Also  Fieber  kann  sehr  wohl  bei  infizierlen  Organismen  fehlen,  nSm- 
lich  zunachst  eben  dann,  wenn  die  Infektionserreger  aus  irgendwelchen 
Grflnden  am  Eindringen  in  den  Kreislauf  gehemmt  sind.     Aber  auch  im 


1)  s.  Krehl,  Arch.  f.  exp.  Pathologie  35.  S.  222.  Daselbst  tJbersicht 
uber  die  Literatur.  —  Kraus,  Ergebnisse  der  allgemeinen  pathologischen  Mor- 
phologic und  Physiologic  1895.  S.  664.  —  Nebelthau,  Arch.  f.  exper.  Pathol. 
64.  S.  385. 
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KOrper  kreisende  Bakterien  brauchen  uicht  auf  jeden  Fall  pyrogen  zu 
wirken.  Man  begegnet  vielmehr  der  grOBten  Mannigfaltigkeit  der  Erschei- 
nungen:  manche  Mikroben  lassen  den  einen  Warmblater  unbeeinfluBt,  w&h- 
rend  si^  andere  in  das  heftigste  Fieber  versetzen.  £s  kommt  auch  vor^), 
daB  ein  Tier  durch  Mikroorganismen  todlich  iniiziert  wird,  daB  dabei  die 
Wftrmeprodttktion  genaa  wie  im  Fieber  anwflchst,  and  doch  fehlt  die 
fieberhafte  ErhOhung  der  Eigentemperatur.  £s  scheint  also  keine  sichere 
Beziehnng  zwischen  fieberregender  und  pathogener  F&higkeit  einer  Bak- 
terienart  ftlr  eine  Tierspezies  zn  bestehen.  Wenigstens  vermOgen  Mikroben, 
die  ftlr  ein  Tier  nicht  pathogen  sind,  in  abgetOtetem  Zastande  an  ihm 
Fieber  zu  erzeugen.  Im  allgcmeinen  darf  man  aber  doch  daran  festhalten, 
daB  die  Mehrzahl  der  pathogenen  Bakterien  einen  Organismus,  den  sie 
krank  machen,  auch  in  Fieber  versetzt. 

Wie  Bakterien  wirken  manche  Protozoen.  Dies  beweisen  die 
Befunde  bei  Malaria  und  Pocken,  so  wie  auch  experimentelle  Er- 
fahiningen  2). 

Die  fur  die  Entstehung  des  Fiebers  bedeutsamen  Stoffe  der 
Bakterien  sind  moglicherweise  Eiweifikorper.  Wenigstens  lassen 
sich  aus  den  Mikroben  mit  Sicherheit  Proteine  verschiedener  Art 
gewinnen,  welche  bei  Menschen  und  Tieren  Fieber  hervorzurufen 
fahig  sind^).  Der  Stand  derForschung  gestattet  gegenwartig  aber 
noch  keine  sijchere  Auskunft  dariiber,  ob  das  wirksame  Prinzip 
eiweilJartiger  Natur  ist  oder  den  EiweiBkorpem  nur  so  fest  an- 
haftet,  daB  man  es  vorerst  noch  nicht  von  ihnen  abtrennen  kann. 
Andererseits  erscheint  uns  aber  auch  der  Versuch,  ein  einheitliches, 
alien  Mikroorganismen  gemeinsames  Fiebergift  nicht  eiweiBhaltiger 
Natur  in  den  Mittelpunkt  zu  stellen^),  keineswegs  gelungen.  Wir 
sind  noch  nicht  in  der  Lage,  gegenwartig  liber  diese  Dinge  ein 
abschlieBendes  Urteil  abzugeben.  Die  Frage  nach  der  EiweiBnatur 
der  fiebererzeugenden  Stoffe  ist  nahe  verwandt  mit  der  nach  der 
Beschaffenheit  der  bakteriellen  Gifte  und  der  Enzyme.  Trotz  der 
unermiidlichen  Arbeit  der  ausgezeichnetsten  Forscher  ist  diese  nichts 
weniger  als  abgeschlossen.  Je  naher  man  diese  Stoffe  kennen  lernte, 
desto  mehr  befreite  man  sie  von  eiweiBartigen  Beimengungen  ^).  Wird 
es  den  pyrogenen  Stoffen  vielleicht  ebenso  gehen? 


1)  BiETiius,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  44.  S.  253. 

2)  Pfeiffer,  in  Penzoldt-StintziDgs  Handbuch  der  speziellen  Therapie  1. 
—  Vgl.  Kbehl  u.  Matthes,  Archiv  f,  experimen telle  Pathol.  38.  S.  284. 

3)  H.  Bcchner,  Berlin,  klin,  Wchs.   1890.  Nr.  10  u.  Munch,  med.  Wchs. 
1891.  Nr.  49.  —  Krehl,  Arch.  f.  exp.  Path.  a5.  S.  222. 

4)  Centanni,  Deutsche  med.  Wchs.  1894.  Nr.  7  u.  8.  —  Vgl.  Voges,  Ztft. 
f.  Hygiene  17.  8.  474. 

5)  Vgl.  Brieger  u.  Boer,  Deutsche  med.  Wchs.  1896.  Nr.  49. 
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Bakterien  und  ihre  Tatigkeit  nehmen,  wie  gesagt,  fur  die  Er- 
zeugung  des  menschlichen  Fiebers  jedenfalls  die  erste  Stelle  ein. 
Wenn  sich  Mikroben  im  tierischen  Korper  ansiedeln,  so  gehen 
mit  Sicherheit  auch  Korperzellen  zugrunde,  und  man  wird  fur 
den  Effekt  neben  der  Bakterienwirkung  den  EinfluB  dieses  Zell- 
zerfalls  mit  in  Rechnung  stellen  miissen.  Welch  groBe  Bedeutung 
der  Nahrboden  fiir  die  Entwicklung,  besonders  aber  fur  die  Wirk- 
samkeit  der  Spaltpilze  hat,  geht  ja  aus  den  mannigfachsten  Er- 
fahrungen  hervor.  Sicher  vermogen  nun  auch  lediglich  die  Ab- 
kommlinge  von  Korpergeweben  ohne  Mitwirkung  von  Mikro- 
organismen,  sei  es,  daB  sie  bei  einem  normalen,  sei  es  bei  einem 
pathologisch  veranderten  StofFwechsel  entstehen,  einen  warm- 
bliitigen  Organismus  in  heftiges  Fieber  zu  versetzen.  Wir  er- 
innem  an  das  Fieber  nach  subkutanen  Frakturen^),  bei  groBen 
Blutergussen  2),  bei  Auflosung  von  Blutkorperchen.  Welche  StoflFe 
hier  als  die  wiksamen  in  Betracht  kommen,  steht  noch  dahin. 
Der  bei  der  Gerinnung  von  Blut  frei  werdende,  unter  dem  Namen 
des  Fibrinferments  bekannte  Korper  vermag  Fieber  hervorzu- 
rufen  ^), 

Jedenfalls  gab  die  Tatsache,  daB  Substanzen^  welche  *ohne 
Einwirkung  von  Bakterien  entstanden,  Fieber  zu  erzeugen  ver- 
mogen, Veranlassung  experimentell  zu  priifen,  wie  solche  StoflFe  und 
andere,  die  ihnen  nahe  stehen,  so  wie  einfachere  Korper  auf  die 
Temperatur  von  warmbliitigen  Tieren  einwirken.  Eine  grofie  Reihe 
von  Erfahrungen  liegt  vor*):  die  verschiedensten  Arten  von  EiweiB, 
assimilierbares  wie  solches,  welches  den  Saftstrom  durch  die  Nieren 
wieder  verlaBt,  hydriertes  und  nichthydriertes,  andere  organische 
StoflFe  sowie  mancherlei  Salze  vermogen  Fieber  hervorzurufen.  Auch 
hier  wieder  verhalten  sich  verschiedene  Tierarten  den  einzelnen 
Stoflfen  gegeniiber  durchaus  nicht  in  der  gleichen  Weise. 

Fiir  das  Tier  war  schon  langer  bekannt,  daB  unter  Umstanden 
manche  Salze  nach  ihrer  Injektion  Fieber  zu  erzeugen  imstande 
sind.    Neuerdings  wurde  auf  der  FiNKBLSTBiNschen  Abteilung  die 

1)  VoLKMANN  u.  Genzmeb,  VolkmaDDs  klin.  Vortrage.  Nr.  21.  —  Grund- 
LER,  V.  Brans'  Beitrage  1.  S.  225. 

2)  v.  Bergmann  u.  Angerer,  Wiirzburger  Festschrift.  —  Angbreb,  Klin, 
und  experiment.  Untersuchungen  ub.  B^sorption  von  Blutextravasaten.  WOrz- 
burg  1879. 

3)  Edei^erg,  Arch.  f.  exp.  Path.  12.  S.  283. 

4)  Krehl,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.  S.  222.  —  Krbhl  u.  Matthes,  Archiv 
f.  klin.  Med.  54.  S.  39.  Daselbst  Lit.  —  RouQufes,  Substances  thermog^es. 
Paris  1893.  —  Klemferer,  Naturforscherversammlung  1903.  2,  II.  S.  67. 
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interessante  Beobachtung  gemacht,  daB  die  stomachale  Zufuhr  von 
3  bis  1  prozentiger  Kochsalzlosung  beim  Saugling  Temperatur- 
steigeruDgen  bervorruft.  Beim  magendarmkranken  Kind  geniigen 
hierfur  schon  geringere  Mengen  der  Losung  oder  scbwachere 
Konzentration  als  beim  Oesunden,  um  den  gleichen  EiFekt  zu  er- 
zielen  *). 

Lafit  sich  nun  aus  all  den  verschiedenen  pyrogen  wirkenden 
Korpem  ein  Gemeinsames  berausnehmen  und  vielleicht  eine  atiolo- 
giscbe  Einheit  des  Fiebers  gewinnen?  Die  vorhandenen  Versucbe  2) 
lieSen  das  vorerst  nocb  nicht  gelingen. 

Auf  eine  Infektion  bez.  Intoxikation  ist  beim  Menschen  die 
febrile  Temperatursteigening  in  den  meisten  Fallen  zuriickzufubren. 
Das  Fieber  bildet  also  mit  seinen  von  ihm  allein  abbangigen 
Folgezustanden  nur  eine  Gruppe  von  Symptomen  in  dem  Gesamt- 
bilde  der  Infektionskrankheit.  Der  Eintritt  der  fieberbaften 
Temperatursteigening  und  deren  Folgen  auf  Stoflfwecbsel,  Kreis- 
lauf ,  Atmung  usw.  ist  aber  nicht  das  einzige  Zeichen  der  Infek- 
tion. Neben  ihm  macht  sich  vielmehr  nocb  eine  stattliche  Reihe 
anderer  Erscheinungen  geltend.  Davon  wird  in  den  anderen  Ab- 
schnitten,  z.  B.  bei  Besprechung  des  Fieberstoffwechsels ,  nocb  die 
Rede  sein. 

Nicht  in  alien  Fallen  ist  das  Fieber  auf  eine  Infektion  zuriick- 
zufubren. Wirwissen,  welch e  Bedeutung  dasNervensystem  fur 
die  Funktion  der  die  Warme  regulierenden  Zentralapparate  be- 
sitzt.  Bekanntlich  wird  z.  B.  nach  hoher  Durchschneidung  des 
Riickenmarkes  bei  Tieren  die  Warmeregulationsfahigkeit  des  Orga- 
nismus  voUig  aufgehoben,  er  wird  in  bezug  auf  seine  Korperwarme 
ein  Spielball  der  Umgebungstemperatur  ^).  Femer  ergaben  Experi- 
mente  Rumpfs  eine  erhebliche  Insuffizienz  der  Warmeregulation 
bzw.  Warmebildung  unter  dem  EinfluB  der  Narkose  bei  kuhler 
AuBentemperatur.  Wahrend  normale  Meerschweinchen  trotz  tiefer 
Lufttemperatur  und  starker  Ventilation  ihre  Korperwarme  auf 
konstanter  Hohe  hielten,  sank  diese  urn  10®  und  mehr^  wenn  sie 
narkotisiert  wurden.  Auch  das  Entstehen  des  Fiebers  ist  abhangig 
von   der  Erhaltung   der  Funktion   des   Nervensystems.     So   bleibt 


1)  L.  F.  Meyer,  Deutsche  med.  Wchs.  1909.  Nr.  5. 

2}  Vgl.  Hambcerschlao,  Arch.  f.  exp.  Path.  27.  S.  414.  —  Krehl  u. 
Matthes,  Arch.  f.  klin.  Med.  54.  8.  501.  —  Schui.tess,  Arch.  f.  klin.  Med.  58. 
S.  325  u.  60.  8.  55.  —  Krehl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  36.  S.  437. 

3)  Pfluoer,  8ein  Archiv  12.  S.  282. 
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das  Fieber   aus   oach   hoher  Riickenmarksdurchtrennung  und,  wie 
gesagt,  unter  dem  Einflusse  narkotischer  Substanzen  ^). 

Wenn  also  dem  Nervensystem  „eine  so  grofie  Bedeutung  fiir 
die  Ausbildung  des  fieberhaften  Zustandes**  zukommt,  so  liegt 
kein  Grund  vor,  abzulehnen,  daB  die  Orte  der  Warmeregula- 
tion  auch  primar  erkranken  beziehentlich  auf  rein  nervosem 
Wege  von  anderen  Orten  des  Nervensystems  aus  erregt  werden 
k^^nnen.  Wir  begeben  uns  dabei  auf  ein  aufierst  unsicheres  und 
schwankendes  Gebiet.  Scheinbar  liegt  fiir  die  Diskussion  dieser 
Frage  ein  grofies  Beobachtungsmaterial  vor.  Wenn  man  aber  die 
Befunde  nicht  zahlt,  sondem  wagt,  so  wird  die  Sache  recht  mifilich, 
und  man  sieht:  fur  wenige  Gegenstande  ist  eine  griindliche  und 
umfassende  Neubearbeitung  so  notwendig  wie  fiir  diesen. 

GewiB  beobachten  wir  beiKrankheiten  des  Nervensystems 
und  besonders  des  Gehims  nicht  selten  Fieber.  In  einem  Teil  der 
Falle  ist  das  sicher  auf  Infektion  zu  beziehen  (z.  B.  bei  Poliomyelitis, 
Poliencepbalitis,  Menigitis).  In  anderen  wird  Himsubstanz  zer- 
triimmert,  und  die  Resorption  von  Blut  oder  Gewebebestandteilen 
wiirde  dann  zur  Erklarung  heranzuziehen  sein  (so  bei  grofien  Him- 
blutungen). 

Indessen  gibt  es  doch  Krankheitszustande^  in  denen  ein  ganz 
besonderer  und  direkter  EinfluB  des  Hirns  auf  die  Tempe- 
ratur  mindestens  wahrscheinlicli  ist.  So  seben  wir  zuweilen  all- 
gemeine  Krampfe  und  Benommenheit  mit  exzessiv  hohen  Tempera- 
turen  einhergehen.  DaB  starke  Muskelbewegungen,  wenn  die 
Warmeabgabe  ungiinstig  ist,  die  Eigentemperatur  zu  steigern  ver- 
mogen,  wird  noch  besprochen  werden.  Das  ist  auch  experimentell 
erwiesen  2).  Namentlich  konnen  krampferregende  Gifte  zu  sehr  er- 
heblichen  Temperatursteigerungen  fiihren.  Aber  sie  konnen  an- 
dererseits  auch  eine  Herabsetzung  der  Eigenwarme  hervorrufen  ^). 
Offenbar  wird  durch  die  genannten  Gifte  nicht  selten  gleichzeitig 
die  Warmerregulation  beeintiuBt  —  die  Krampfgifte  konnen  sogar 
die  Warmebildung  vermindern. 


1)  Mendelson,  Virchows  Arch.  100.  S.  274.  —  Rumpp,  Pflugers  Archiv 
33.  S.  538.  —  Vgl.  A.  Harnack  u.  Scitvvegmann,  Arch.  f.  exp.  Pathol  40. 
S.  151. 

2)  Leyden,  Virch.  Arch.  26.  S.  538-  —  Unverricht,  Arch.  f.  Psychiatrie 
14.  S,  175.  —  Lit.  u.  eigene  Verauche  fib.  dieae  Frage  bei  Kionka,  Intemat. 
Arch.  f.  Pharmakodynamie  5.  S.  111. 

3)  Cher  diese  Frage  s.  Harnack  u.  Schwegmann,  Arch.  f.  exp.  Path.  40. 
S.  151.  —  Harnack,  Ebenda  45.  S.  45  u.  447. 
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Wahrscheinlich  kommt  dieser  Punkt  also  ftir  die  Prage  der 
Temperatursteigerung  nach  zerebralen  Krampfen  in  Betracht.  AuBer- 
dem  ist  aber  die  Warmeabgabe  von  Bedeutung.  Arbeitet  diese 
normal,  so  konnen  auch  starke  durch  Muskelkrampfe  produzierte 
Warmemengen  noch  ohne  Schwierigkeit  weggeschafft  werden.  Des- 
wegen  liben  die  meisten  Krampfe  keinen  starkeren  Einfiufi  auf  die 
Korpertemperatur  aus.  WundeelichI)  und  Erb^)  haben  nun  bei 
Kranken  mit  Krampfen  die  Eigenwarme  wachsen  sehen,  wenn  sich 
gegen  das  Ende  bin  Erscheinungen  entwickelten,  welche  auf  aus- 
gedehnte  Lahmung  zentraler  Apparate  hindeuteten.  Solche  Kranken, 
deren  Sektionen  nichts  Bemerkbares  ergab,  batten  dann  ofter  hohe 
Korpertemperaturen.  Das  gleiche  sah  Wundeblich  in  Fallen  von 
Tetanus.  Diese  Infektionskrankheit  verlauft  ja  auf  ihrer  Hohe  meist 
fieberlos,  erst  kurz  vor  dem  Tode  stellt  sich  manchmal  Fieber,  und 
zwar  dann  zuweilen  mit  sehr  hohen  Temperaturen  ein.  Man 
konnte  annehmen,  daB  in  eben  diesen  Fallen  das  Anwachsen  der 
Eigentemperatur  mit  der  Ausbildung  einer  Lahmung  der  warme- 
ausgleichenden  Vorrichtungen  einhergeht.  So  liegen  die  Verh2.lt- 
nisse  vielleicht  auch  im  Status  epilepticus,  moglicherweise  auch 
beim  Hitzschlag. 

Vielfach  erortert  ist  die  Prage,  ob  und  wieweit  Hysteric 
Fieber  erzeugen  konne.  Zum  MiCtrauen  in  dieser  Annahme  wird 
man  immer  geneigt  sein.  Ich  selbst  habe  es  nie  gesehen.  Es 
gibt  aber  merkwurdige  Krankengeschichten  ^),  die  im  Sinne  eines 
hysterischen  Fiebers  gedeutet  werden. 

Experimentell  hat  man  durch  Reizung  zahlreicher  Stellen 
(ies  GroBhirns  betr&chtliche  Temperatursteigerungen  hervorrufen  kOnnen, 
Von  diesen  Versuchsresultaten  ist  wohl  keins  so  sichergestellt  wie  die 
ErhOhung  der  Eigenwarme,  welche  bei  Eaninchen  fast  regelm^Big 
auf  tiefen  Einstich  in  den  Streifenhligel  folgt^).  Sie  tritt  einige 
Stunden  nach  der  sehr  einfachen  Operation  ein,  hftlt  unter  Umstanden 
tagelang  an  und  erreicht  hohe  Grade.  Es  ist  natflrlich  von  groBem  In- 
teresse,  physiologisch  zu  untersuchen,  wie  sie  zustande  kommt  ^). 

Die  Warmeproduktion  ist  bei  der  Warmestichhyperthermie  gesteigert, 
die  Warmeabgabe  cbenfalls  erhoht,  aber  nicht  entsprechend  der  ErhOhung 
der  Warmebildung.  Die  Warmebindung  durch  Wasserverdampfung  hat 
nicht   den   gleichen   prozentualen   Anteil   an   der  gesamten   Warmeabgabe 


1)  WuNDERLicH,  Arch.  f.  Heilkunde.  5.  Jahrg.  1865.  S.  205. 

2)  Erb,  Arch.  f.  klin.  Med.  1.  S.  175. 

3)  z.  B.  DiPPE,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  212. 

4)  Aronsohk  u.  Sachs,  Pflugers  Arch.  37.  S.  282.  —  Gottlieb,  Arch.  f. 
exp.  Path.  20.  S.  167.  —  Schultze,  Arch.  f.  exp.  Path.  43.  S.  193.  —  Aron- 
soHN,  Virchows  Archiv  169.  S.  501. 
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wie  beim  fiebernden  and  gesnnden  Tier,  falls  letzteres  die  gewOhnlichen 
Mengen  von  Wftrme  bildet,  sondern  ist  unyerh&ltnism&Sig  gesteigert, 
ebenso  wie  am  gesnnden  Menschen  bei  den  gewOhnlichen  ErhOhungen  der 
W&rmeproduktion.  Das  bildet  einen  gewissen  Unterschied  gegentlber  dem 
Fieber  *). 

Bei  der  Wftrmestichhyperthermie  wird  fast  ausschliefilich  stickstofT- 
freies  Material  zerstSrt^).  Die  geringe  Erhdhung  der  Eiweifizersetzung 
kann  man  als  sekundftr  durch  die  Hyperthermie  erzeugt  ansehen^):  sie 
geht  nicht  mit  einer  hydrolytischen  Spaltung  des  EiweiBmolekQls  einber^). 

Am  hOchsten  ist  aach  bei  dieser  Hyperthermie  die  Temperatur  der 
Leber  *),  Die  abnormen  Zersetznngen  finden  also  nicht  allein  in  den  Mus- 
keln  statt  In  der  Leber  schwindet  das  Glykogen,  and  ohne  die  Anwesen- 
heit  dieses  Stoffes  in  der  DrtLse  kommt  es  darch  den  Hirnstich  nicht  za 
Temperatarsteigerang  *).  Nach  Abonsohn  and  Blumbnthal^  wird 
w&hrend  der  Warmestichhyper&mie  der  Maskel  darch  Fermente  in  hoherem 
MaBe  abgebaat. 

Aach  von  anderen  Hirnstellen  ans  haben  manche  Beobachter  Tempe- 
ratarsteigerangen  erzielen  kOnnen  '^),  doch  bei  weitem  nicht  mit  der  gleichen 
Sicherheit  and  Eonstanz.  Es  ist  nan  anseres  Erachtens  vOllig  verfehlt, 
diese  thermisch  wirksamen  Orte  etwa  als  die  eigentlichen  Herde  der  Wftrme- 
regalation  anzasehen.  Vielmehr  werden  wohl  diese,  die  wir  darchaas  in 
das  Mittelhirn  verlegen  mtlssen,  von  jenen  aas  aaf  das  mannigfachste  be- 
einflaBt,  ebenso  wie  die  Atem-  oder  GefeBzentren  der  Oblongata  von  alien 
raOglichen  Stellen  des  Nervensystems  and  speziell  des  GroBhirns  aas  erregt 
werden  kOnnen. 

AVenn  es  reflektorisch  bedingte  Fieber  gibt,  so  dtirften 

sie  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklaren  sein.    Atmung  und  GefaB- 

innervation  konnen  von  zahlreichen  Orten  der  Peripherie  aus  ver- 

andert  werden  —  warum  sollte  das  nicht  auch  mit  der  Warmeab- 

gabe  moglich  sein?    Praglich  ist  nur,  ob  ein  Reflexfieber  iiberhaupt 

vorkommt.     Man   fiihrt   das   Gallenstein-   und  das  Urethral- 

fieber    als    solche     an.      Im    Gallensteinanfall    bestehen    immer 

Stromungshindemisse    in  Gallengangen  und  fast   stets   eine   Ent- 

zUndung  ihrer  Wand   mit  Infektion.     Jedenfalls  ist  Gelegenheit 

zur  Resorption  pathologischer  Produkte  (Bakterien,  Gifte)  gegeben. 

Also  die  Reflextheorie  miiBte  diese  Ursache  des  Piebers  erst  ab- 


1)    SCHULTZE   1.   C. 

2)  ScHULTZE  1.  c.  —  RoLLY,  Arcb.  I  klin.  Med.  78.  S.  289. 

3)  Martin,  Arcb.  f.  exp.  Path.  40.  S.  453. 

4)  HiRSCH  u.  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  307. 

5)  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  248. 

6)  Aronsohn  u.  F.  Blumenthal,  Ztft.  f.  klin.  Med.  65. 

7)  H.  White,  Journal  of  physiology  11.  S.  1.  —  Tscheschichin  ,  Arch.  f. 
Anat.  11.  Physiol.  1866,  S.  170.  —  Schreiber,  Pflugers  Arch.  8.  8.  576.  — 
Lewitzky,  Virchows  Arch.  47.  S.  358.  —  Girard,  Archives  de  physiol.  1888. 
I.  S.  312.  —  Richet,  Comptes  rendua  98.  S.  827. 
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weisen.  Und  ganz  deutlich  liegen  die  Verhaltnisse  fur  das  Urethral- 
fieber.  Hier  stellt  sich  einige  Stunden  nach  einem  meist  schwierigen 
Katheterismus  ein  Frost  mit  Temperatursteigerung  ein.  Der  Ge- 
danke  an  eine  Hamrohrenverletzung  mit  nachfolgender  Resorption 
von  krankhaft  verandertem  Ham  liegt  sehr  nahe.  Soviel  ich  weiB, 
gibt  es  Urethralfieber  bei  normalem  Ham  iiberhaupt  nicht,  und  ich 
bin  fest  iiberzeugt,  daB  es  sicb  hier  urn  nichts  anderes  als  um  In- 
fektions-  oder  Intoxikationsfieber  handelt.  Doch  fehlen  einstweilen 
noch  Krankengeschichten,  welche  in  der  einen  oder  anderen  Richtung 
beweisend  waren.  Es  ist  also  ein  abschliefiendes  Urteil  noch  nicht 
moglich,  und  wir  wiirden  das  auch  nicht  eher  abzugeben  wagen, 
als  bis  StofiFwechsel  und  Warmehaushalt  bei  den  genannten  Arten 
Yon  Temperatursteigerung  sorgfaltig  untersucht  sind. 

Einer  gesonderten  Besprechung  bediirfen  noch  die  ezzessiven 
Temperatursteigerungen,  welche  nach  manchen  Verlet- 
zungen  des  Halsmarks  eintreten.  v.  Recklinghausen  ^)  hat  eine 
Reihe  solcher  Falle  zusammengestellt  Meist  handelt  es  sich  dabei 
um  Frakturen  von  Halswirbeln  mit  Quetschung  des  Marks.  Die 
darauffolgenden  Temperaturerhohungen  sind  die  starksten,  welche 
iiberhaupt  beobachtet  wurden:  42^,  43^,  44^  wird  zuweilen  er- 
reicht.  Naunyx  und  Quincke^  konnten  das  gleiche  experimentell 
erzeugen,  wenn  sie  groCen  Hunden  moglichst  hoch  oben  das  Hals- 
mark  zerstorten.  Es  ist  bemerkenswert,  daC  Zerquetschung  mit 
starken  Pinzetten  besser  wirkte  als  die  Durchschneidung. 

Nach  dem  experimentellen  Eingriff  tritt  die  Temperatursteigerung 
keineswegs  regelm&Big  auf,  ebensowenig  wie  alle  hohen  Frakturen  der 
Wirbelsaule  mit  Verletzung  des  Marks  zu  den  gleichen  Veranderungen 
der  Eigenwarme  ffthren.  Haufig  sinkt  sogar  die  Temperatur  der  operier- 
ten  Hunde  sehr  stark.  Als  Ursache  ist  dann  in  erster  Linie  die  Herab- 
setzung  der  Warmebildung  anzusehen,  welche  sich  an  solchen  Tieren  ein- 
stellt^).  Wie  wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen*),  wird  der  Warmbltlter 
nach  hoher  Durchschneidung  des  RUckenmarks  thermisch  ein  Spielball  der 
AuBen temperatur;  seine  Eigenwarme  wie  die  Intensitat  seiner  Verbrennun- 
gen  wachst  mit  steigender  und  fallt  mit  sinkender  Temperatur  der  Um- 
gebung,  denn  seine  Warmeregulation  ist  aufgehoben.  Deswegen  kUhlt  er 
sich  sehr  leicht  ab,  Uberwarmt  sich  aber  auch  leicht  —  was  geschieht, 
hangt  von  thermischen  Yerhaltnissen  der  Umgebung  ab.  In  der  Tat 
gelang  es  Naunyn  und  Quincke  in  diesen  Fallen  den  Abfall  der  Tempe- 


1)  V.  Recklinghausen,  Allg.  Path.  S.  463. 

2)  Naunyn  u.  Quincke,   Archiv  f.  Anatomie  u.    Physiologie  1809.  S.  174 
u.  521. 

3)  Eigene  Versuche. 

4)  Pflugeb,  Sein  Archiv  12.  S.  282. 
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ratur  dadurch  za  verhfiten,  ja  eine  nicht  unbetr&chtliche  Steigemng  zu 
erzeugen,  daB  sie  die  operierten  Tiere  dnrch  Einlegen  in  warme  E&sten 
Oder  UmhtLllungen  mit  Watte  vor  starken  Wftrmeverlusteu  schfitzten. 
Weim  nun  anch  yorher  untersncht  war,  daB  diese  Art  des  W&rmeschutzes 
die  £igenw&rme  gesunder  Tiere  vdUig  nnverftndert  lieB,  so  l&Bt  sich  das 
doch  aaf  die  operierten  Tiere  nicht  direkt  anwenden,  weil  diese  eben  im 
Gegensatz  zu  jenen  der  Regulation  ihrer  Eigentemperatur  entbebren. 

Nicht  genUgend  untersncht  ist  bei  solchen  Tieren  und  Menschen  der 
Zustand  der  HautgefaBe  und  des  Ereislaufs  in  ihnen.  Es  ist  sehr  wohl 
mOglich,  daB  diese  beiden  sich  in  verschiedenen  F&llen  verschieden  ver- 
halten.  Yielleicht  entwickeln  sich  manchmal  auch  starke  w&rmebildende 
Prozesse  durch  Reizungszustande  der  Muskeln  unterhalb  der  Durchschnei- 
dungsstelle,  und  diese  d&rften  mit  der  Erregung  von  Nervenfasem  bei  der 
Durchtrennung  des  Marks  und  der  ErhOhung  der  Reflexe  zusammenhftngen. 
Ftir  die  Bedeutung  dieser  Momente  sprechen  mancherlei  Erfahrnngen:  im 
Tierversuche  erzielt  stumpfe  ZerstOrung  des  Marks  leichter  hohe  Tempe- 
raturen  als  scharfe  Durchschneidung,  und  eine  tFberwftrmung  tritt  am 
Menschen  und  an  groBen  Hunden  wesentlich  leichter  ein,  als  an  kleinen 
Tieren.  Das  hftngt  unzweifelhaft  mit  der  groBen  Oberfl&che  der  letzteren 
und  dem  kr&ftigen  Muskelapparat  der  ersteren  zusammen. 

So  lassen  sich  also  die  nach  manchen  Yerletzungen  des  Halsmarks 
eiutretenden  TemperaturerhOhungen  wohl  auf  ein  eigenttlmliches  Zusammen- 
treffen  von  aufgehobener  Warmeregulation,  verminderter  Warmeabgabe  und 
vielleicht  verstarkten  Oxydationen  in  den  Muskeln  zurfickfdhren.  Vom 
Fieber  wftren  sie  dann  durchaus  zu  trennen.  Yielfach  nahm  man  an,  daB 
besondere,  die  Wdrmebildung  moderierende  Einflasse  nach  Durchtrennung 
des  Halsmarks  wegfallen.  Ich  glaube  aber,  man  kann  ohne  diese  vom 
biologischen  Standpunkte  aus  einigermaBen  gekttnstelt  erscheinende  Hjrpo- 
these  auskommen. 

Die  Entstehuiig  der  fieberhafteii  Temperatarsteigemng  ^). 

Die  Eigenwarme  des  gesunden  Menschen  wird  auch  unter 
sehr  wechselnden  Bedingungen  nahezu  konstant  erhalten;  sie  bewegt 
sich  in  engeren  Grenzen,  als  fur  irgendeinen  anderen  Warmbliiter 
bekannt  ist.  Der  Grund  liegt  darin,  dafi  auBerordentlich  fein  und 
sorgfaitig  arbeltende  Yorrlchtnngen  Bildang  und  Abgabe  von  Wftrme  genan 
einander  anpassen^)* 

Werden  im  homoithermen  Organismus  aus  irgendwelchem  Grunde 
(starke  Muskelbewegungen,  sehr  reichliche  Aufhahme  von  NahrungseiweiB) 

1)  Vgl.  Benedict,  American  Journ.  of.  physiol.  11.  S.  145. 

2)  Uber  die  Warmeregulation  s.  Liebermeister,  Volkmanns  Vortrage 
Nr.  19;  Pfluger,  Sein  Arch.  12.  S.  282,  12.  S.  333,  18.  S.  247;  Rubneb,  Ztft. 
f.  Biol.  19.  S.  536;  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  14.  S.  57;  Rubner,  Biol.  Gesetze.  Mar- 
burg 1887  u.  Sitzber.  d.  Bayer.  Akad.  d.  Wiss.  math.-physik.  KL  Bd.  15.  1886. 
S.  452.  Auf  Grund  umfassender  Untersuchungen  seines  Laboratoriums  u.  der 
Literatur  faBt  Rubner  die  gegenwartigen  Eenntnisse  zusammen  in  einem  klass. 
Werke  „Die  Gesetze  des  Energieverbrauchs  bei  der  Ernahrung".    Leipzig  1902. 
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grOfiere  Wftrmemengen  frei,  so  steigt  die  gesamte  Wftrmeabgabe:  die  Haut- 
gefaBe  erweitern  sich,  der  K5rper  verliert  anf  seiner  Oberfl&che  mehr 
W&rme  durch  Leitang  and  Strahlung.  Reichlichere  Mengen  von  Wasser 
verdampfen  in  der  Lange  und  beim  Menscben  ebenso  wie  bei  mancben 
Tieren  auf  der  Haut.  Ob  vorwiegend  die  eine  oder  die  andere  Art  der 
Wftrmeabgabe  wirksam  ist,  bftngt  von  zahlreicben  Momenten  ab,  deren 
vOllige  Darlegung  bier  viel  zu  weit  fClbren  wttrde  *).  Und  andererseits  ist 
der  Organismus  des  WarroblQters  in  der  Lage,  auch  betrachtlichen  Wftrme- 
entziebungen  gegen&ber  seine  Eigentemperatur  festzuhalten.  Es  kontra- 
bieren  sicb  dann  die  GefftBe  der  Haut:  die  Wftrmeabgabe  durcb  Leitang 
and  Strablung  aaf  der  Oberflftcbe  des  KCrpers  sinkt  am  so  mehr,  als  in 
dem  Ma£e,  wie  abkftblende  Momente  sicb  geltend  macben,  der  Menscb  den 
grdBten  Teil  seiner  Oberflftche  mit  dickeren  Eleidern  amh&llt  and  dadarcb 
erwftrmte  Luftschicbten  am  sicb  heramlegt.  Allein  schon  darcb  diese 
physikaliscben  Momente  gelingt  es,  betrftcbtlicbe  AbkQblungen  aaszagleicben, 
ohne  daB  die  Temperatar  des  EOrpers  sinkt  Reichen  sie  aber  nicbt  aas^ 
so  steht  binter  ihnen  noch  als  mftcbtiges  and  wicbtigstes  Hilfemittel  zar 
Erhaltung  der  Eigenwftrme  eine  Verstftrkang  der  Wftrmeproduktion:  der 
Warmblliter,  welcher  nicbt  durch  starke  KOrperbewegung  oder  Zersetzung 
reichlicber  Nahrangsmengen  sich  im  Zustande  bober  Wftrmeproduktion  be- 
iindet,  steigert  seine  Zersetzangen  bei  Abktlhlang  der  Kdrperoberflacbe 
(chemiscbe  Wftrmeregalation^),  and  zwar  wachsen  die  Oxydationen  im 
gleicben  Mafie,  wie  die  Kftlteeinwirkang  aaf  die  Oberfl&che.  Diese  ver> 
stftrkten  Zersetzangen  finden  nach  Ansicht  der  mit  diesen  Verb&ltnissen 
vertrautesten  Forscher^)  in  den  Muskeln  statt  DafQr  spricht  eine  Keibe 
wichtiger  GrOnde,  deren  Darlegung  bier  zu  weit  fftbren  wflrde.  FOr  diese 
Tatigkeit  des  Muskels  sind  am  Tier  sichtbare  Kontraktionen  nicbt  unter 
alien  Umstdnden  notwendig;  bei  seinen  hungernden  Hunden  vermiBte  sie 
RuBNEB  stets^).  Am  Menschen  scheinen  sie  bei  stftrkeren  AbktLhlangen^ 
meist  vorhanden  zu  sein. 

DaB  gerade  beim  Menschen  wegen  der  eigentflmlichen  Verhaltnisse 
seiner  therm ischen  Beziehungen  die  physikalische  Regulation  die  erste 
Rolle  spielt,  hebt^)  Rubneb  aaf  das  klarste  hervor.  Indessen  zu  ihr  kommt 
auch  bei  ihm,  wie  durch  einwandfreie  Versuche  des  VoiTSchen  und  des 
RuBNEBschen  Laboratoriums  festgestellt  ist,  unter  den  von  Rubneb  klar 
dargelegten  Umstanden  die  Steigerung  der  Zersetzungen  infolge  der  Ab- 
kQhlung.  In  kurz  dauernden  Yersuchen  treten  dabei  haufig  Frostschauer 
auf^.  Doch  ist  es  gegenwftrtig  auch  fttr  den  Menschen  nicbt  mehr  mOg- 
lich  zu  behaupten,  daB  „der  Yorgang  der  chemischen  Regulation  nur  auf 
grobsinnliche  Bewegungen  zurOckzufObren  sei'^)". 

1)  Vgl.  Ob.  diese  Verhaltnisse  des  ausgezeichneten  Arbeiten  Rubners  im 
Arch.  f.  Hygiene  11  ff. 

2)  s.  die  vorher  genannteu  Abhandlg.  ub.  Warmeregulation. 

3)  Pfluger,  Rubner,  C.  Voit, 

4)  Rubner,  Sitzungsberichte  der  K.  Bayr.  Akad.  d.  W.  1.  c. 

5)  Energieverbrauch.  S.  212. 

6)  LoEWY,  Pflflgers  Arch.  46.  S.  189.  —  Speck,  Physiol,  d.  menschlichen 
Atmens.  Leipzig  1892.  S.  15G. 

7)  Rubneb,   Energieverbrauch.    S.    214  215.   —  Vgl.   C.   Voir,   Hermanns 
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In  ihren   quantitativ   wichtigen  Ausschlagen  wird  diese   che- 

misclie  Regulation  durch  die  Zersetzung  stickstofffreier  Substanzen 

besorgt^),   ebenso   wie  die  Muskelbewegung  ja  in  erster  Linie  auf 

Kosten  dieser  Stoffe  vor  sich  geht.    Damit  ist  naturlich  nicht  ge- 

sagty    dafi    die  Yerhaltnisse    der  Umgebungstemperatur  liberhaupt 

keinen  Einfiufi  auf  den  Eiweifiumsatz  haben  konnen.   . 

£s  ist  demnach,  wie  Rubneb  dargelegt  hat,  yerst&ndlich,  dafi  Nah- 
rungsaufnahme  einerseits,  Wftrmeschutz  der  KOrperoberflftche  durch  Haare, 
Federn,  Eleider  andererseits  die  Grenze  des  Eintretens  der  chemischen 
W&rmeregulation  wesentlich  za  yerschieben,  also  KOrpermaterial,  speziell 
das  sonst  bei  der  Wftrmeregulation  zersetzte  Fett  zn  schoneu  vermag. 
Solange  ein  Warmbl&ter  an  sich  groBe  Mengen  von  Stoff  zerlegt,  ist 
er  imstande,  aach  betrftchtliche  Wflrmeentziehungen  za  ertragen,  ohne 
selbst  abgekuhlt  zu  werden,  einfach  dadurch,  da6  er  seine  W&rmeabgabe 
nur  mehr  und  mehr  einschrftnkt  Und  ebenso  vermOgen  w&rmeschtLtzende 
Bedeckungcn  seine  Temperatur  auch  bei  niedriger  AuBentemperatur  lange 
Zeit  aufrecht  zu  erhalteD,  ohne  daB  die  Zersetzungen  zu  steigen  branchen. 

Durch  diese  Vorrichtungen,  welche  hier  nur  ganz  kurz  ange- 
deutet  werden  konnen  '-^^  gelingt  es  dem  Menschen  seine  Eigentem* 
peratur  in  weiten  Grenzen  von  der  Umgebung  unabhangig  zu  er- 
halten.  Indessen  in  einer  Reihe  von  Fallen  versagen  doch  selbst 
diese  Regulationen.  So  vermag  man  mit  voller  Sicherheit  die  Tempe- 
ratur jedes  Warmbliiters  zu  steigem,  sob  aid  man  ihm  die  Moglicb- 
keit  ausreichender  Warmeabgabe  nimmt,  beziehentlich  ihm  Warme 
von  aufien  zufuhrt.  Z.  B.  im  "Warmwasserbad  von  40^  oder  im 
Dampfbad  wird  jeder  Mensch  warmer,  vielleicht  der  eine  leichter 
als  der  andere,  aber  schliefilich  kann  niemand  dabei  seine  Eigen- 
temperatur  aufrecht  erhalten. 

Viel  leichter  kommt  eine  Veranderung  der  Eigentemperatur 
zustande,  wenn  gleichzeitig  die  chemischen  Zersetzungen  innerhalb 
des  Organismus,  also  die  Warmeproduktion  gewachsen  ist.  Dann 
steigt  die  Eigenwarme  viel  haufiger,  als  in  der  Regel  angenommen 
wird  ^)  Es  gehoren  eben,  um  sie  zu  erzeugen,  durchaus  nicht  etwa 
extreme  Muskelleistungen  oder  ganz  besonders  ungiinstige  aufiere 


Handbuch  6.  S.  26.  —  Lit.  fiber  die  ganze  Frage  bei  Jaquet  in  Asher-Spiro, 
Ergebnisse  2,  I.  S.  505. 

1)  RuBEEE,  Energieverbrauch.    S.  169. 

2)  Eine  ausfuhrliche  Darstellg.  der  Frage  durch  Rubneb,  welcher  am 
ihre  Ausarbeitung  die  gioBten  Verdienste  hat,  siehe  in  den  „Biologischen  Ge- 
setzen"  sowie  in  den  „Ge8etzen  des  Energieverbrauchs".    S.  152. 

3)  Vgl.  z.  B.  HiLLEB,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.  S.  399;  Ott,  Diss.  Wfirz- 
burg  1895;  Wolpert,  Archiv  f.  Hygiene  26.  S.  32.  Eigene  Beobachtungen  an 
Tieren  und  Menschen. 
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Verhaltnisse  dazu.  Sicher  verhalten  aich  die  einzelnen  Individuen 
auch  in  dieser  Hinsicht  recht  verschieden,  so  werden  z.  B.  Unge- 
iibte  oder  Neulinge  bei'der  gleichen  Muskelbewegung  viel  leichter 
warm  als  Erfahrene,  weil  jene  fiir  die  gleiche  Leistung  mehr  Energie 
yerbrauchen.  Schliefilich  gibt  den  Ausschlag  natiirlich  immer  das 
gegenseitige  Verhaltnis  von  Wanneproduktion  und  Wanneabgabe, 
nnd  wenn  die  Angaben  der  Literatur  iiber  den  Einflufi  der  Muskel- 
bewegungen  auf  die  Eigenwarme  verhaltnismafiig  so  verschieden 
lauten,  so  sind  eben  die  genannten  Verhaltnisse  noch  nicht  geniigend 
berticksichtigt.  DaO  Besteiger  des  Monte  Rosa  trotz  der  enormen 
Anstrengnng  nicht  warmer  vnirden,  erscheint  uns  bei  den  Aufientem- 
peraturen  und  der  Haufigkeit  trockener  Luft  in  solchen  Hohen  kaom 
verwunderlich  %  und  ebenso  ist  es  klar,  daB  gerade  bei  militarischen 
Marschen  die  Temperatur  der  Soldaten  besonders  haufig  und  leicht 
steigt  Denn  sie  gehen  nahe  aneinander,  in  dicken  Anziigen,  schwer 
bepackt  und  haufig  bei  warmer  und  feuchter  Luft.  In  dem  MaBe, 
wie  starke  Muskelarbeit  und  die  genannten  auBeren  Verhaltnisse 
zusammentrefFen,  beobachtet  man  dann  am  Menschen  betrachtliche 
Steigerungen  der  Eigentemperatur  mit  schweren,  gar  nicht  selten 
todlichen  Folgeerscheinungen :  ^Hitisehlag^^)  stellt  sich  ein.  Die 
Korperwarme  steigt  oft  bis  zu  hohen  Graden:  40—43^,  oder 
sogar  noch  weiter;  starke  Beschleunigung  des  Pulses,  Schwindel, 
Delirien,  Benommenheit  kommen  hinzu  und  nicht  selten  tritt 
der  Tod  ein.  Die  Uberhitzung  ist  dabei  sicher  das  Wirksame, 
sie  kann  zuweilen,  wie  berichtet  wird,  noch  stundenlang,  nachdem 
die  starke  Warmeproduktion  und  die  ungiinstigen  Verhaltnisse  fur 
die  Warmeabgabe  langst  gehoben  sind,  fortbestehen.  Das  deutet 
auf  besondere  Verhaltnisse  bei  den  betreflFenden  Leuten  hin,  und 
wenn  die  Elranken  als  blaB,  livid  und  cyanotisch  geschildert  werden, 
so  wird  man  an  Anomalien  der  Warmeabgabe  zu  denken  geneigt 
sein.  Wahrscheinlich  sind  sie  zerebral  bedingt,  und  durch  Scha- 
digung  des  Hims  durfte  auch  die  Steigerung  der  Eigenwarme  hier 
gefahrlich  werden.    Offenbar  liegen  tiefgehende  Schadigungen  von 


1)  Calberla,  Arch.  d.  Heilkunde  16.  S.  276.  —  Vgl.  Bonnal,  Comptes 
rendua  91.  S.  798. 

2)  LiEBEBMEisTEB,  Handbuch.  S.  427.  —  Obebnier,  Der  Hitzschlag.  Bonn 
1867.  —  HiBSCH,  Handb.  d.  histor.-geographischen  Pathol.  1862—64.  II.  S.  597. 
—  Jacubasch,  Sonnenstich  u.  Hitzschlag.  Berlin  1879.  —  Hilleb,  Deutsche 
militararztl.  Ztft.  20.  1891.  S.  379.  —  Zuntz  u.  Schumburg,  Deutsche  militar- 
arztliche  Zeitschrift  1895.  —  Vgl.  Zuntz,  Berl.  klin.  Wchs.  1896.  Nr.  32.  — 
Vgl.  BoNNETiE,  Le  coup  de  chaleur   dans  lea  pays  temp^r^s  usw.  Paris  1905. 
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(Gehim-)Zelleii  vor  und  wahrscheinlich  werden  auch  diese  durch 
die  Uberwarmung  yermittelt.  Aber  welche  Zwischenglieder  sich 
einschieben,  ist  vorerst  unbekannt. 

Sehr  bemerkenswert  erscheint  die  Erfahrung  der  Militararzte, 
dafi  Indisponierte,  Fofikranke,  Rekonyaleszenten  besonders  leicht 
sicb  erwarmen  and  auch  besonders  haufig  vom  Hitzschlag  betroffen 
werden. 

Der  Hitzschlag  findet  sich  unter  Umstanden,  bei  denen  nicht 
nur  ein  aufierer,  wenn  man  so  sagen  darf,  physikalischer  Zwang 
die  Eigenwarme  mit  Notwendigkeit  in  die  Hohe  treibt  Das  sieht 
man  daraus,  daS  von  vielen  Menschen,  die  den  gleichen  Yerhalt* 
nissen  ausgesetzt  sind,  immer  nur  einzelne  erkranken.  Bei  ihnen 
alien  arbeiten  die  Apparate  der  Warmeabgabe  zwar  gleichsam  mit 
hochster  Anstrengung.  Aber  sie  haben  fur  verschiedene  Individuen 
doch  sehr  verschiedene  Aufgaben  zu  bewaltigen,  man  vergleiche 
nur  z.  B.  wie  leicht  der  Magere,  wie  schwer  der  Pette  zu  entwarmen 
ist.  Schon  dadurch  werden  wichtige  Differenzen  geschaffen.  Und 
nun  gar  erst,  wenn  bei  einzelnen  die  Vorrichtungen  fur  die  Warme- 
abgabe nicht  regelrecht  funktionieren.  Es  ist  also  sehr  wichtig, 
daB  Leute,  welche  auch  sonst  leichter  zu  Storungen,  namentlich 
des  Kreislaufs  neigen,  dem  Hitzschlag  besonders  leicht  zum  Opfer 
fallen^).  Kommen  die  fiir  eine  starke  Warmeabgabe  notwendigen 
Umformungen  der  Zirkulation  schwerer  zustande,  so  wird  das  die 
Warmestauung  natiirlich  in  erheblichen  Grade  begiinstigen  miissen. 
Dann  sind  aber  in  der  Tat  Verhaltnisse  gegeben^  die,  wenigstens 
beziiglich  des  Warmehaushalts  Ahnlichkeit  mit  denen  im  Fieber 
haben. 

Im  Fieber  wird  der  Organismus  warmer  als  der  gesunde.  Wie 
geschieht  das? 

Mafigebend  muB  natiirlich  ein  Mifiverhaltnis  zwischen  Bildung 
und  Abgabe  von  WS.rme  sein.  Das  kann  sich  aber  im  einzelnen 
sehr  verschieden  gestalten.  Es  kann  die  Produktion  der  Warme 
gesteigert,  ihre  Ausgabe  verringert  sein,  oder  beide  wachsen,  aber 
diese  nicht  jener  -entsprechend.  Oder  endlich  fiihrt  lediglich  die 
Stoning  der  Warmeabgabe  die  Erhitzung  des  Organismus  herbei. 
AUe  diese  Moglichkeiten  bestehen.  Welche  von  ihnen  entspricht 
nun  den  Tatsachen?  Gibt  es  iiberhaupt  fiir  die  Fieber,  welche 
aus  den  verschiedensten  Ursachen  bei  den  mannigfachsten  Gelegen- 
heiten  entstehen,  einen  einheitlichen  Mechanismus?   Es  handelt  sich 


1)  Thurn,  Deutsche  militararztl.  Ztft.  1895.  S.  289. 
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um  die  groBe  Prage:  Ist  das  Fieber  ein  einheitlicher  ProzeB  oder 
—  um  den  ganz  entgegengesetzten  Standpunkt  zu  prazisieren  — 
wechselt  es  in  seinen  Erscheinungen  so  sefar,  dafi  man  den  Begriff 
am  besten  ganz  fallen  lafit?  Wir  werden  die  Beantwortung  dieser 
Frage  verschieben,  bis  Warmeokonomie  und  StoflFwechsel  im  Fieber 
genauer  erortert  sind. 

Die  Zahl  der  Untersuchungen ,  die  zanftchst  fiber  den  Wftrmetaans- 
halt  im  Fieber  vorliegen,  ist  eine  auBerordentlich  groBe,  aber  es  sind  nur 
verhaltnismaBig  wenige  von  ihnen  zur  Gewinnung  von  bindenden  Schlfissen 
brauchbar. 

Die  WSlrmebildung  eines  Organismns  kann  entweder  direkt  mittels 
kalorimetrischer  Methoden  oder  indirekt  durch  Messung  und  Berechnung 
seiner  Zersetzungen  bestimmt  werden.  Das  letztere  Yerfahren  ist  natfir- 
lich  nur  unter  der  Bedingung  statthaft,  daB  die  im  Organismns  gebildete 
Wftrme  in  letzter  Linie  lediglich  ans  der  Zersetzung  von  Kdrperbestand- 
teilen,  beziehentlich  Nahrnngsmitteln  stammt.  Ffir  das  gesnnde  Tier  ist 
das  durch  eine  glftnzende  Versuchsreihe  Rubnebs  erwiesen^).  Es  ist 
a  priori  unvrahrscheinlich,  daB  eine  solche  Fnndamentalsache  sich  im  Fieber 
andert,  und  gesicherte  Erfahrungen  bestatigen  diese  Yermutung:  wir  dfirfen 
also  auch  hier  aus  der  Untersuchung  der  Zersetzungen  einen  bindenden 
SchluB  auf  den  Umfang  der  Wftrmebildung  machen.  Aber  in  beiden  Fallen, 
sowohl  bei  direkter  wie  indirekter  Kalorimetrie,  sind  ffir  die  Gewinnung 
brauchbarer  Anschauungen  gewisse  technische  Anforderungen  zu  erffillen, 
auf  die  genauer  einzugehen  hier  zu  weit  fOhren  wttrde^). 

Auf  Grund  der  vorliegenden  Untersuchungen  laBt  sich  sagen, 
daC  in  der  groBen  Mehrzahl  der  durch  die  verschiedensten 
Ursachen  erzeugten  Fieber  die  Warmebildung  gesteigert 
ist.  Das  ist  nachgewiesen  fiir  die  verschiedensten  Krankheiten 
des  Menschen^)  (z.  B.  Pneumonie,  Typhus  abdominalis,  Pleuritis, 
Erysipel,  Febris  recurrens,  Fleckfieber,  Tuberkulinfieber),  fiir  das  sep- 
tische  Fieber  verschiedenerTiere*),  fiir  das  durch  Schweinerotlauf- ^) 


1)  RuBNER,  Ztft.  f.  Biol.  N.  F.  12.  S.  73. 

2)  8.  dieselben  bei  Krehl  u.  Matthes,   Arch.  f.  exp.  Pathol.  38.  S.  284. 

3)  Leyden,  Arch.  f.  klin.  Med.  7.  S.  536.  —  Liebesmeister,  Arch.  £.  klin. 
Med.  8.  S.  153  u.  Pathol,  des  Fiebers.  —  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  160. 
—  Loewy,  Virchows  Archiv  126.  S.  218  u.  Berl.  klin.  Wchs.  1891.  Nr.  4.  — 
Kraus  u.  Chvostek,  Wiener  klin.  Wchs.  1891.  Nr.  6  u.  7.  —  Reonard,  Recher- 
ches  exp^r.  aur  les  combust,  respir.  Paris  1879.  —  Riethus,  Arch.  f.  exp.  Path. 
44.  S.  239.  —  Vgl.  Jaquet,  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  I.  8.  548.  —  Loening, 
Klin.  Jahrb.  19.  8.  87. 

4)  Leyden  u.  Fraen'kel,  Virchows  Archiv  76.  S.  136.  —  Finkler,  Pflu- 
gers  Archiv  29.  S.  98.  —  Colasanti,  £benda  14.  8.  125.  —  Lilibnfeld.  Eben- 
da  32.  S.  293.  —  Senator,  Der  fieberhafte  ProzeB.    Berlin  1873. 

5)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  1.  ^  Nebelthau,  Ebenda  31.  S.  293. 
Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl^  34 
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und  Diphtheriebazillen  0  erzeugte  Fieber  sowie  for  zahlreiche 
andere  experimentelle  Fieber,  welche  durch  Bakterien  and  Stoffe 
der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  werden  2).  Dabei  ent- 
zieht  sich  unserer  Kenntnis,  wieweit  die  gesteigerte  Warmepro- 
duktion  durch  die  Infektion  und  wieweit  sie  durch  die  fieberhafte 
Reaktion  bedingt  ist. 

Diese  Steigerung  der  Waxmebildung  beobachten  wir  in  der  Zeit 
des  Temperaturanstiegs  sowie  auf  der  Hohe  des  Fiebers.  Sie  wurde 
in  verschiedenen  Fallen  sehr  verschieden  hoch  gefunden.  Am 
grofiten  ist  sie  jedenfalls  zur  Zeit  des  Frostes.  Aus  leicht  begreif- 
lichen  Griinden;  denn  die  mit  einem  Schiittelfrost  verbundenen 
heftigen  Muskelkontraktionen  erhohen  Oaswechsel  und  Warme- 
bildung  ganz  aufierordentlich.  Dementsprechend  zeigen  von  den 
auf  der  Hohe  des  Fiebers  untersuchten  Elranken  diejenigen  die 
starkste  Steigerung  der  Warmeproduktion,  welche  heftig  atmen  — 
sei  es,  daB  der  Respirationsapparat  erkrankt  ist,  sei  es,  dafi  die 
Fieberursache  starke  Atembewegungen  anregt.  Sieht  man  von  dieser 
durch  Muskelbewegungen  bedingten  Erhohung  der  Warmeproduktion 
ab,  die,  auch  ohne  dafi  Fieber  besteht,  zustande  kommen  wiirde, 
also  mit  diesem  als  solchem  eigentlich  nichts  zu  tun  hat,  so  fand 
man  die  Warmeproduktion  wahrend  des  Fiebers  wie  110—160: 100; 
Zahlen  von  120—130:100  durften  als  Mittelwerte  anzuseheu  sein. 
Das  sind  also  sehr  geringe  Grofien,  wenn  man  bedenkt,  daB  Rubneb 
am  Hund  lediglich  durch  Uberfutterung  mit  EiweiB  die  Warme- 
bildung  auf  160: 100  zu  erhohen  vermochte^)  und  dafi  sie  bei  starken 
Muskelbewegungen  um  das  Mehrfache  wachsen  kann.  Man  wird 
die  genannten  Zahlen  um  so  weniger  fiir  groB  zu  halten  geneigt  sein, 
als  sie  noch  immer  nicht  den  reinen,  lediglich  auf  den  fieberhaften 
ProzeB  fallenden  Werten  entsprechen.  Ich  will  nicht  davon  reden, 
daB  die  fieberhaft  veranderte  Atemmechanik  bisher  nicht  ge- 
sondert  in  Rechnung  gestellt  werden  konnte.  Aber  wie  wir  nach 
den  Untersuchungen  aus  Ludwigs  und  besonders  aus  Pplugebs 
Laboratorium  wissen],  ist  die  Warmeproduktion  des  erwarmten 
Saugetierkorpers  groBer  als  die  des  normal  temperierten.  Die 
oben  besprochene  Tatsache,  daB  Herabsetzung  der  auBeren  Tempe- 
ratur  die  Verbrennungen  steigert,  Erhohung  aber  vermindert,  gilt 
nur  so  lange,  als  die  Eigentemperatur  sich  nicht  verandert.  Beginnt 
diese   zu   fallen   oder  zu   steigen,   so   folgt   auch   der  Korper   des 

1)  Arloinq  u.  Laulani^,  Archives  de  Physiol.  27.  S.  675. 

2)  Krehl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  38.  S.  284. 
8)  RuBNER,  Energieverbrauch.  Kap.  3. 
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Warmbliiters  dem  Gesetz,  das  die  Oxydation  der  lebendigen  wie 

der  toten  Substanz  beherrscht  ^) :  sie  steigt  mit  wachsender,   faJlt 

mit    sinkender    Temperatur.      An    Kaninchen    fand  Pflugeb    die 

Wannebildung  um  6  Proz.  erhoht,  wenn  die  Eigentemperatur  um 

1  6rad  stieg.    Aucb  beim  Menschen  fiihrt  die  durch  Erbitzen  er- 

zeugte  Steigerung  der  Korpertemperatur  zu  einer  Vermehrung  der 

Warmeproduktion 2).    Man  sieht  also:  sehr  leicht  kann  die  Tem- 

peraturerbohung  als  solche  ein  Anwacbsen  der  Wannebildung  auf 

112—118:100  zur  Polge  haben  —  moglicherweise  ein  sogar  nocb 

boheres.    Dieses  wiirde  dann  natiirlicb  fiir  die  Erzeugung  der  er- 

bohten  Eigenw§.rme  nicbt  in  Betracbt  konunen,   denn   es   ware  ja 

erst  ibre  Polge.    Jedenfalls  erweist  sicb  also  der  auf  den  fieber- 

baften  ProzeB  als  solchen  fallende  Anteil  recbt  gering,  besonders 

im  Vergleicb  zur  Erhobung   der  Warmebildung  nacb   starker  Er- 

nabrung  oder  gar  bei  starker  Muskelinnervation.    Nun  fuhren  ja 

letztere  baufiger,  als  im  allgemeinen  angenommen  wird,  zu  Steigerung 

der  Korpertemperatur.    Indessen  ist  diese  im  Pieber  docb  unver- 

gleicblicb  viel  bober  und  das  Verbaltnis  zwiscben  ibr  und  der  Ver- 

grofierung  der  Warmeproduktion  ein  ganz  anderes. 

In  einer  kleineren  Zahl  von  F&llen  wurden  trotz  des  Bestehens  fieber- 
hafter  Temperatursteigerung  die  Werte,  nach  denen  wir  die  W&rmebildang 
zu  beurteilen  pilegen,  nicht  hOher  gefunden  als  in  der  Rekonvaleszenz 
oder  als  Mittelwerte  ergaben  sowobl  am  Menscben^  als  auch  am  Tier^). 
Diese  Beobachtungen  am  Menschen  sind  alle  mittels  des  Zuntz-Geppert- 
schen  Verfahrens  angestellt  und  sie  betreflfen  ganz  vorwiegend  Falle  mit 
niedrigem  oder  langdauerndem  Fieber.  Namentlich  in  den  letzteren  ist  es 
aber  oft  recbt  schwer  die  wirklichen  Vergleichswerte  fttr  die  GrOBe  der 
normalen  Sauerstoffabsorption  anzugeben.  Denn  bei  Iftnger  dauernder  Er- 
krankungen  schrftnkt  der  Organismus  —  teleologisch  ausgedrllckt  zur  Er- 


1)  Pfluger,  Sein  Arch.  18.  S.  247.  —  Vgl.  Speck,  Physiol,  dea  mensch- 
lichen  Atmens.  Leipzig  1892.  S.  173.  —  Winternitz,  Klin.  Jahrbuch  7. 
S.  1.  —  Die  entgegenstehenden  Resultate  von  Simanowski,  Ztft.  f.  Biol.  21. 
S.  1  u.  LiTTEN,  Virch.  Arch.  70.  S.  10  scheinen  mir  nicht  in  gleichem  Grade 
gesichert  zu  sein.  In  Simanowskis  Versuchen  wurde  der  Gaswechsel  fur  je 
21  Stunden  bestimmt,  wahrend  die  Temperaturerhohungen  wesentlich  kurzer 
dauerten.  Der  EinfluB  auf  den  Gaswechsel  kann  deswegen  in  den  folgenden 
Stunden  sehr  wohl  ausgeglichen  worden  sein. 

2)  H.  WiNTBRNirz,  Klin.  Jahrbuch  7.  1899.  —  Vgl.  Linser  u.  Schmid, 
Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  514. 

3)  F.  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  160.  —  F.  Kraus  u.  Chvostek, 
Wiener  klin.  Wchs.  1891.  Nr.  6  u.  7.  —  Loewy,  Virchows  Arch.  126.  S.  218 
u.  Berl.  klin.  Wchs.  1891.  Nr.  4. 

4)  Nebelthau,  Ztft.  f.  Biol.  31.  S.^293.  —  Krehl  u.  Matthes,  Arch.  f. 
exp.  Path.  38.  S.  284. 
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sparung  —  seinen  Stoffverbrauch  ein*).  Der  nicht  fiebernde  Organismns 
wftrde  also  dann  an  sicb  sehr  niedrige  Zablen  ftlr  den  Saaerstoffverbrauch 
habeu,  und  scheinbar  „normale^,  im  Fieber  beobacbtete  Zablen  kOnnen 
schon  eine  ErbObung  bedenten  und  bedeuten  sie  gewiS  oft.  Ferner  wnrde 
am  Menscben  die  Warmebildung  stets  durch  die  Gr5Be  der  Saaerstoffab- 
sorption  gemessen.  Wie  bekannt  ist  aber  der  kalorische  Wert  des  Sauer- 
stoffs  verscbieden,  je  nach  der  Art  der  StofTe,  die  zerlegt  werden*),  und 
wir  haben  keine  sichere  Gatantie,  daB  diese  im  Yerlaufe  einer  schweren 
Infektionskrankbeit  oder  auch  im  Begin  n  des  Fiebers  genau  die  gleicben 
sind  wie  im  gesunden  Zustand  oder  w&brend  der  Rekonvaleszenz.  Man 
mUBte  also  ftlr  einen  sicheren  Vergleich  dasselbe  Individuum  unter  sonst 
genau  gleicben  Bedingungen  fiebernd  nud  nichtfiebernd  untersuchen '). 

Endlicb  kann  namentlich  bei  wechselnden  Temperaturen  die  fieberbafte 
Wftrmeproduktion  erheblicbe  Scbwankungen  machen.  Dann  ist  es  aber 
mdglich,  daB  in  kurzdauernden  Beobachtungen  bei  einer  Tendenz  der 
Tempera tur  zum  Abfall  die  Temperatur  noch  hoch,  der  Wert  ftlr  die 
Sauerstoffabsorption  aber  schon  niedrig  gefunden  wird.  Das  Herabgehen 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  ist  nftmlich  in  der  Regel  mit  einer 
Verminderung  der  W&rmeproduktion,  oft  sogar  unter  die  Norm,  verbunden. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fallen  ist  fiir  die  Entstehung  der 
Vereinigung  von  hohem  Fieber  mit  geringer  Warmebildung  das 
Mafigebende  die  Neigung  des  Fiebers  in  Kollaps  iiberzugehen.  Wir 
werden  diesen  merkwiirdigen  Zustand  noch  weiter  betrachten  und 
sehen,  dafi  er  gewissermafien  ein  dem  Fieber  direkt  entgegensetzter 
ist.  Nicht  scharfe  Grenzen  scheiden  beide,  sondern  der  eine  geht 
aus  dem  anderen  hervor,  und  da  fur  den  Kollaps  charakteristisch 
die  erhebliche  Abschwachung  der  Warmeproduktion  ist,  so  wird 
bei  der  Neigung  mancher  fiebemder  Kranken  zu  koUabieren  auch 
hier  wieder  die  Vereinigung  von  hohen  Temperaturen  mit  geringer 
Warmebildung,  wenigstens  einigermaBen,  erklarlich. 

Jedenfalls  mufi-  man  bisher  sagen:  bei  der  grofien  Mehrzahl 
der  fiebemden  Organismen,  namentlich  immer  im  frischen  Fieber, 
sieht  man  die  Warmeproduktion  erhoht,  und  um  so  haufiger  erhebt 
man  diesen  Befund,  je  ofter  man  in  der  Lage  ist,  einwurfsfreie 
Vergleichswerte  zugrunde  zu  legen.  Die  Steigerung  der  Warme- 
bildung ist  am  hochsten  im  Beginn  akuter  Infektionskrankheiten. 
Wahrend  eines  schweren,  lang  dauemden,  mit  erheblicher  Herab- 
setzung  des  Ernahrungszustands  verbundenen  Fiebers  wird  sie  ge- 
ringer, um  namentlich  bei  schnellem  Temperaturabfall,  aber  auch 
sonst  zuweilen  sogar  unter  die  Norm  zu  gehen. 

1)  Vgl.  F.  MiJLLEE  u.  A.  ^EBELTHAu,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1897.  Nr.  38. 

2)  Uber  die  in  Betracht  kommenden  Werte  s.  Rubner,  Energieverbraucb. 
S.  41. 

3)  Vgl.  fiber  diese  Verhaltnisse  Riethus,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  44.  8.  251. 
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Wie    stellt    sich    nun    die  Wftrmeabgabe    wahrend    der  yer- 

schiedenen    Stadien    des    Fiebers    dar?*)      Wahrend    des 

Temperaturanstiegs    wurde    sie   fast  immer  herabgesetzt  ge- 

fun  den  ^),  vor  allem  ist  die  Leitung  und  Strahlung  von  seiten  der 

Korperoberflache  dabei  so  gut  wie  immer  vermindert.    Die  Menge 

des  verdampften  Wassers  (vergl.  spater)  wachst  manchmal  bereits. 

Das  hangt  mit  den  schon  yerstarkten  Zersetzungen  zusammen.    In- 

dessen  macht  diese  Steigerung  der  Wasserverdunstung  fast  nie  so 

yiel   aus,   dafi   dadurch   etv^a  die  Gresamthohe   der  Warmeabgabe 

normal  oder  gar  vergroBert  wiirde.     Sie  ist  vielmehr  in  der  Kegel 

kleiner  als  wahrend  der  Norm.   Das  heifit:  der  in  das  Pieber  ein- 

tretende  Organismus  gebraucht  alle  ihm  zur  Verfiigung  stehenden 

Mittel,  urn  seine  Eigentemperatur  zu  erhohen:  er  heizt  stark  und 

gibt  moglichst  wenig  ab. 

Diese  Einschr&nkung  der  W&rmeabgabe  von  seiten  der  K()rperober- 
flache  erfolgt  natOrlich  in  allererster  Linie  durch  Eontraktion  ihrer  Ge- 
f^Be.  Dabei  wird  die  Haut  kuhler,  und  das  empfindet  die  Mehrzahl  der 
Meuschen  als  Frieren  und  Frdsteln.  In  manchen  Erankheiten  ist  der 
Reiz  fQr  die  Vasomotoren  ein  sehr  kr&f tiger,  auf  der  Haut  entstehen  Ge- 
f&Bkrftmpfe,  sie  wird  kalt,  blaB  und  blftnlich.  Durch  ihre  auBerordent- 
lictie  AbkUhlung  regt  sie  die  chemische  Regulation  an:  klonische  Muskel- 
krdmpfe  folgen.  In  diesen  Filllen  geht  die  Eigenw&rme  des  Organismus 
schnell  und  stark  in  die  HOhe,  denn  zu  der  von  der  Fieberursache  reich- 
lich  erzeugten  Warme  kommt  noch  die  durch  die  Tatigkeit  der  chemischen 
Regulation  produzierte.  So  ist  es  verstandlich,  daB  dann  die  Eohlenstture- 
bildung  besonders  hohe  Grade  erreicht^).  Dem  entspricht  auch  die  ther- 
mometrische  Untersuchung  des  Eranken.  Bekanntlich  beginnt  der  Frost 
sehr  hftufig  erst,  nachdem  die  Eigenwftrme  des  Fiebernden  schon  ein  Sttlck 
gestiegen  ist:  trefTen  nun  die  durch  den  Frost  bedingte  Beschrftnkung  der 
Warmeabgabe  und  die  erhebliche  Warmeproduktion  zusammen,  so  geht  die 
Temperatur  des  Eranken  sehr  viel  schneller  als  vorher  in  die  H5he.  Wird 
ein  im  SchQttelfrost  befindlicher  Eranker  stark  erwarmt,  so  kann  es  ge- 
lingen,  die  Muskelbewegungen  wegzuschafen ;  dies  ist  ein  deutlicher  Beweis 
fUr  ihre  regulatorische  Entstehung.  Solche  Schtlttelfrdste  treten  im  Beginn 
oder  im  Yerlauf  ganz  bestimmter  Erankheiten  auf,  wahrend  sie  bei  anderen 
regelmaBig  fehlen;  das  dflrfte  wohl  mit  Einwirkungen  der  Fieberursache 
auf  die  Hautvasomotoren  in  Zusammenhang  stehen. 

Auf  der  Hohe  des  Fiebers  ist  die  gesamte  Warme- 
abgabe in  der  groBen  Mehrzahl  der  Palle  erhoht'*).  Eben 
immer  dann,  wenn  die  Warmeproduktion  gewachsen  ist.  Das  er- 
scheint  verstandlich.     Wiirde  der  starker  oxydierende  Organismus 

1)  Tbaubes  beruhmter  Aufsatz:  Beitrage  2.  8.  637. 

2)  Rosenthal  1.  c.  —  Nebelthau  1.  c.  —  Erehl  d.  Matthes  1.  c. 

3)  LiEBEBBdTEiSTEB,  Arch.  f.  kiln.  Med.  8.  S.  153  u.  Pathologie  des  Fiebers. 

4)  Nebelthau  1.  c.  —  Krehl  u.  Matthes  1.  c. 
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nicht  auch  mehr  Warme  abgeben,  so  wiirde  ja  seine  Temperatur 
andauemd  steigen.  Am  fiebemden  Tier  wachsen  sowohl  Leitung  und 
Strahlung  von  seiten  der  Haut  als  auch  die  Wasserverdunstung, 
und  zwar  ist  die  prozentuale  Beteiligung  des  letzteren  etwa  die 
gleiche  wie  am  gesunden^)  (ca.  16 — 17  Proz.).  Daraus  darf  meines 
Erachtens  noch  nicht  auf  eine  normale  Beteiligung  der  Wasser- 
verdunstung an  der  gesamten  Warmeabgabe  geschlossen  werden. 
Denn  nach  Erfahrungen  von  Rtjbneb^)^  Wolpbbt*),  und  Zuntz*) 
wachst  bei  erhohter  Warmeproduktion  im  allgemeinen  die  Wasser- 
verdunstung prozentual  starker  als  die  Warmeabgabe  durch 
Leitung  und  Strahlung. 

ScHWENKENBECHEB  uud  Inagaki  fandeu^)  unter  gleichzeitiger 
Benutzung  der  Untersuchungen  Langs  ^)  die  Wasserausscheidung 
der  Haut  im  steigenden  Fieber  an  der  unteren  Grenze  der  Norm, 
auf  der  Fieberhohe  um  etwa  15  Proz.  vermehrt  Im  fallenden 
Fieber  ging  die  ausgeschiedene  SchweiBmenge  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  der  Intensitat  des  Temperaturabfalls  direkt  proportional. 
Nahrungsaufnahme  steigert  sowohl  am  gesunden  wie  am  kranken 
Menschen  die  Wasserabgabe  in  hohem  Grade.  Die  Wasserabgabe 
durch  die  Lungen  ist  im  Fieber  entsprechend  dem  grofieren  Atem- 
volumen  betrachtlich  erhoht. 

Im  ganzen  lafit  sich  sagen:  die  Korpertemperatur  des 
Fiebernden  steigt,  weil  die  Warmeabgabe  stets  hinter 
der  Warmeproduktion  zuriickbleibt,  wiewohl  sie  im  grofien 
und  ganzen  alien  Schwankungen  der  Warmeproduktion 
folgt. 

Dementsprechend  finden  wir  bei  vielen  Fiebernden  einegerotete 
Haut  mit  erweiterten  Gefafien.  Fiir  die  Frage  der  Warmeabgabe 
kommt  es  aber  noch  an  auf  die  GroBe  des  durch  die  Haut  gehen- 
den  Blutstroms  sowie  auf  die  Verbreitung  der  GefaBerweiterung 
liber  die  ganze  Hautoberflache  hin. 

Das  Verhalten  der  HautgefaBe  ist  bei  Fiebemden  noch  keines- 
wegs  nach  alien  Hichtungen  hin  geniigend  aufgeklart.  Zweifellos 
verhalten  sie  sich  anders  als  in  der  Norm,  dafiir  spricht  auBer  der 
Temperatursteigerung  als  solcher  noch  eine  ganze  Reihe  spezieller 


1)  Nebblthau  1.  c.  —  Krehl  u.  Matthes  1.  c. 

2)  RuBNER,  Arch.  f.  Hygiene  11.  S.  256. 

3)  WoLPEBT,  Ebenda  26.  S.  32  u.  68. 

4)  ZuNTZ,  Berl.  klin  Wchs.  1896.  Nr.  32. 

5)  ScHWENKENBECHEB  u.  Inaoaki,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  54.  S.  168. 

6)  Lako,  Arch.  f.  klin.  Med.  79.  S.  343. 
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Erfahrungen.  Durch  thermische  wie  mechanische  Eeize  sind  die 
HautgefaBe  des  Fiebernden  leichter  erregbar^);  schon  bei  geringen 
Abktkhlangen)  die  dem  Gesunden  keinerlei  Beschwerden  machen, 
frostelt  der  Fiebemde  haafig.  Heidenhain  sah'^)  bei  fiebernden 
Hunden  anf  refiektorische  Reizungen  der  Oblongata  bin  viel  starkere 
Zusammenziebungen  der!  HautgefaBe  als  bei  gesunden  Tieren. 
Senator^)  nahm  vielfach  wechselnde  Verengerungen  und  Erweite- 
rungen  der  HautgefaBe  an.  Zahlreiche  altere  Temperaturbestim- 
mungen  **)  der  Haut  zeigten  im  Fieber  wesentlich  groBere  Schwan- 
kungen  als  in  der  Norm,  sowohl  fur  die  gleiche  Hautstelle  als  auch 
fur  verschiedene  Punkte.  Endlich  fand  Kbaus^)  das  Yerhaltnis 
von  Oberflachen-  und  Innentemperatur  bei  Fiebernden  sehr  viel 
inkonstanter  als  bei  gesunden  Menschen. 

CoHNHEiM  hat  auf  diese  Momente,  besonders  auf  die  wechselnde 
Fiillung  der  HautgefaBe^)  sehr  groBen  Wert  gelegt:  „Jetzt  wissen 
wir,  weshalb  der  Warmeverlust  von  seiten  der  Haut  nicht  den  ge- 
samten  WarmeiiberschuB  wegzuschaffen  vermag;  der  Grund  liegt 
darin,  daB  die  fiir  die  reichliche  Warmeabgabe  gunstigen  Verhalt- 
nisse  nicht  kontinuierlich,  solange  die  abnorm  reichliche  Warme- 
bildung  dauert,  vorhanden  sind.*^ 

Indessen  so  einfach  liegt  die  Sache  doch  nicht.  GewiB  wechseln 
die  HautgefaBe  des  Fiebernden  zuweilen  haufig  und  schnell  ihren 
Fiillungszustand;  man  wird  das  annehmen  miissen,  weil  zahlreiche 
Untersuchungen  darauf  hinweisen.  Aber  keinesfalls  ist  das  immer 
so;  gerade  in  neueren,  sehr  sorgfaltig  ausgefiihrten  Beobachtungen 
wurde  diese  Erscheinung  vermiBt.  Z.  B.  wurden  bei  fiebernden 
Tieren  mittels  des  Kalorimeters  zwar  wahrend  des  Temperatur- 
anstiegs  groBere  Schwankungen  der  Warmeabgabe  gefunden^,  als 
in  der  Norm,  keineswegs  aber  auf  der  Hohe  des  Fiebers.  Und  auch 
am  Menschen  konnen  der  Abdominaltyphus,  die  rheumatische  Endo- 

1)  Vgl.  Baumleb,  Ztrbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1873.  S.  179. 

2)  Heidenhain,  Pflflgers  Arch.  3.  S.  504  u.  5.  8.  106. 

3)  Senator,  Untersuchungen  iiber  den  fieberhafben  ProzeB.  1873.    S.  153. 

4)  z.  B.  Wbgscheideb,  Virch.  Arch.  69.  S.  72.  —  Jakobsen,  Virch.  Arch. 
65.  8.  520.  —  8CHULEIN,  Ebenda  76.  8.  109.  —  Hankel,  Arch.  d.  Heilknnde 
44.  8.  321.  —  8cHUCK,  Diss.  Berlin  1877.  —  Mabaoliano,  Arch.  f.  klin.  Med. 
44.  8.  265.  —  R.  Geigel,  Wurzburger  physik.- med.  Gesellschaft  XXII.  Nr.  1. 
—  Cohnheim,  Allg.  Path.  2.  —  Cber  die  normalen  Verhaltnisse  a.  Kunkel, 
Ztft.  f.  Biol.  25.  8.  55.  —  Rubneb,  Arch.  f.  Hygiene  23.  8.  13. 

5)  F.  Kraus,  Wien.  klin.  Wchs.  1904.  Nr.  13  u.  15. 

6)  CoHNHEiM,  Allg.  Pathol.  2.  Aufl.  2.  8.  550. 

7)  Nebelthau  1.  c.  —  Ebehl  u.  Matthes  1.  c. 
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karditis,  sowie  manche  andere  Infektionskrankheiten  hochfieberhaft 
ohne  irgendwie  starkere  Schwankungen  und  Unregelmafiigkeiten  der 
Hauttemperatur  ^)  verlaufen.  Eine  genaue  Einsicht  in  die  Verhalt- 
nisse  der  Warmeabgabe  beim  fiebemden  Menschen  wird  man  erst 
gewinnen,  wenn  auch  bei  ihm  alle  Seiten  derselben  genau  quan- 
titativ  bestimmt  sind.  Die  relativ  geringe  Grofie  der  Wasserabgabe 
ist  festgestellt.  Uber  die  Beteiligung  von  Leitung  und  Strablung 
der  Warme  sind  noch  weitere  quantitative  Beobachtungen  notwendig. 

Im  Pieberabfall  scheint  die  Warmeabgabe  ein  wech- 
selndes  Verhalten  zu  zeigen.  Die  Kranken  mit  kritischem 
SchweiB  binden  jedenfalls  grofie  Warmemengen  auf  ihrer  Korper- 
oberflache  und  geben  auch  durch  Leitung  und  Strahlung  viel  "Warme 
ab.  Anders  ist  es  aber  vielleicht  in  den  Fallen  von  lytiscbem,  all- 
mahlichem  Absinken  der  Temperatur.  Hierbei  wird  im  Tierversuch 
wenigstens  die  Warmeabgabe  nicht  seiten  recht  gering,  und  dem- 
entsprechend  kommt  fur  die  Emiedrigung  der  Eigenwarme  in  erster 
Linie  die  Herabsetzung  der  Oxydationen  in  Betracht.  Wahrschein- 
lich  ist  dies  beim  Menschen  ebenso.  Bei  ihm  wurden  ja  quantitative 
Bestimmungen  der  gesamten  WS,rmeabgabe  wahrend  dieser  Zeit 
noch  nie  ausgefUhrt.  Doch  wissen  wir,  dafi  z.  B.  bei  Typhus  gegen 
das  Ende  der  Krankheit  zu  die  Wasserverdunstung  auf  der  Haut 
ganz  allmahlich  von  Tag  zu  Tag  geringer  wird.  Wie  wir  vermuten, 
sinkt  die  Temperatur  in  der  Regel  wohl  durch  die  Verbindung  ver- 
minderter  Produktion  mit  erhohter  Abgabe  von  Warme.  Schweifie 
bei  kranken  Menschen,  selbst  bei  Fiebemden,  brauchen  keineswegs 
immer  eine  warmeregulatorische  Bedeutung  zu  haben  (Stahblin^). 

Es  wiirde  nun  jetzt  der  Versuch  zu  machen  sein,  aus  den  be- 
schriebenen  Verhaltnissen  der  Warmebildung  und  Warmeabgabe 
die  Entstehung  der  Temperatursteigerung  zu  erklaren.  Vorher 
miissen  wir  aber  genauer  auf  den  Stoffweehsel  Im  Fieber  eingehen, 
weil  durch  dessen  Darlegung  sich  Anschauungen  iiber  die  Quellen 
der  erzeugten  Warme  ergeben  diirften  und  diese  fur  die  genannte 
Frage  moglicherweise  von  Bedeutung  sein  konnen. 

Zunachst  sind  die  Oxydationen  beim  Ansteigen,  wie  auf 
der  Hohe  des  Fiebers  in  der  gi'oBen  Mehrzahl  der  Falle  ge- 
steigert  ^). 

1)  GauNEWALD,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  S.  333. 

2)  Stahelin,  Ztft.  f.  klin.  Med.  66.  S.  241. 

3)  8.  die  S.  448  angefulirteii  Abhandlungen  vod  Leyden,  Liebermeisteb, 
Fraenkel,  Senator,  Colasanti,  Finkler,  Lilienfeld,  Kraus,  Chvostek, 
LoE^vT,  Regnard,  May. 
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Es  gilt  hier  genau  das,  was  wir  oben  von  der  Warmebildung  im 
ganzen  sagten.  Denn  nicht  wenige  der  Untersuchungen,  welche  auf  die 
£rmittlaiig  der  gesamten  Wftrmebildung  ausgingen,  grOnden  ihre  ScblUsse 
im  wesentlichen  auf  die  Bestimmung  der  in  der  Zeiteinheit  verbrauchten 
Sanerstoffmenge.  Und  das  ist  berecbtigt,  solange  die  Art  der  zerlegteu 
Stoffe  sich  nicht  wesentlich  3.ndert,  weil  man  nnter  solchen  Umst&nden  an- 
nehmen  darf,  daS  der  Sauerstoff  zur  Oxydation  gleichartiger  Substanzen 
verwendet  wird  und  deshalb  sein  kalorischer  Wert  nnver&ndert  bleibt^). 
Auch  die  Bestimmung  der  ausgeschiedenen  Kohlensauremengen  kann  bei 
genOgender  Yorsicht  sehr  wohl  zur  Erkennung  der  W&rmebildung  heran- 
gezogen  werden.  Die  Versuche  mUssen  eben  so  lange  danern,  daB  die 
bloBe  Begtlnstigung  der  Ausscheidung  ausgeschlossen  ist,  und  auch  hier 
muS  nattlrlich  wieder  der  mit  der  Art  der  zersetzten  Stoffe  wechselnde 
kalorische  Wert  der  Kohlensaure  berttcksichtigt  werden.  Wir  dttrfen  uns 
fttr  die  Besprechung  der  Umstande,  unter  denen  der  Gaswechsel  steigt, 
ganz  auf  das  beziehen,  was  oben  tlber  die  gesamte  Wflrmebildung  gesagt 
wurde:  Steigerung  wahrend  des  Anwachsens  der  Temperatur  und  Steige- 
rung  auf  der  HOhe  des  Fiebers,  wenigstens  in  der  groBen  Mehrzahl 
der  Falle. 

Speck  halt  ^  den  Beweis,  daB  im  Fieber  die  Warmeproduktion 
gesteigert  sei,  nicht  fiir  erbracht,  die  beobachtete  Erhohung  der 
Oxydationen  sei  vielmehr  auf  zufallige  Vermehrung  der  Muskel- 
bewegungen  zuriickzufiihren. 

Prieren,  Schiittelfrost,  Dyspnoe,  also  erhohte  Muskeltatigkeit, 
haben  natiirlich  erheblichen  EinfluB  auf  die  GroBe  des  Gaswechsels. 
Im  Schiittelfrost  fand  Liebermeister  seine  hochsten  Werte.  Auch 
nach  Abzug  der  auf  Muskelbewegungen  fallenden  Erhohungen  des 
SauerstofiFverbrauchs  ist  die  gefundene  Steigerung  noch  nicht  allein 
auf  die  fiebererzeugende  Ursache,  auf  den  ProzeB  als  solchen  zu- 
riickzufiihren, denn  die  Erhohung  der  Temperatur  hat  an  sich  eine 
Steigerung  des  Sauerstoflfverbrauchs  zur  Folge,  wie  durch  Ludwig  ^) 
und  PFLtJGEB^)  unseres  Erachtens  mit  voUer  Sicherheit  erwiesen 
ist.  Und  wir  haben  urn  so  weniger  Grund,  an  der  Tatsache  zu 
zweifeln,  als  sie  mit  unseren  allgemeinen  Vorstellungen  ^)  von  den 
Beziehungen  zwischen  Temperatur  und  Oxydation  der  lebendigen 
Substanz  nicht  nur  iibereinstimmt,  sondern  durch  diese  direkt 
erfordert  wird. 


1)  tJber  die  in  Betraebt  kommenden  kalorischen  Werte  des  Sauerstoifs 
und  der  Kohleosaure  s.  Lilienfeld,  PflQgers  Arch.  32.  S.  293.  —  Rubner, 
Energieverbrauch.  S.  41. 

2)  Spec^  in  Asher-Spiro,  Ergebnisse  2,  I.  S.  1. 

3)  Sandebs-Ezn,  Berichte  der  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissenschaften  19. 
1867.  S.  69. 

4)  Pfluqer,  Sein  Arch.  18.  S.  247. 

5)  s.  Pfluqe&s  Aufsatze  in  seinem  Arch.,  z.  B.  Bd.  18. 
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Dagegen  besteht  zwischen  absoluter  Hohe  der  Temperatur  und 
GroBe  des  Sauerstoffverbrauchs  haufig  kein  direkter  Parallelis- 
mus^.  Manche  Infektionen  gehen  sogar  trotz  recht  geringer 
Temperatursteigerungen  mit  erheblicher  Erhohung  der  Oxydationen 
einher. 

Da6  zuweilen  bei  fiebemden  Menschen  erhohte  Sauerstoffzahlen 
iiberhaupt  nicht  gefunden  warden,  ist  schon  friiher  erwahnt,  und 
es  warden  auch  die  Griinde  dargelegt,  aus  denen  es  nicht  ohne 
weiteres  gestattet  ist,  daraufhin  ein  Fehlen  der  Oxydationssteige- 
rung  za  folgem.  Bei  langandauemdem  Fieber  nehmen  StickstoflF- 
aasscheidung,  Sauerstoffabsorption  und  Schweifisekretion  in  der 
Kegel  von  Tag  zu  Tag  ab,  also  Warmeproduktion  und  Warme- 
abgabe  werden  immer  geringer.  Es  fehlen  somit  mindestens  haufig 
die  Vergleichswerte.  Wir  haben  auch  oben  schon  erwahnt,  von 
wie  groBem  EinfluB  auf  die  zu  gewinnenden  Werte  das  Stadium  des 
Fiebers  ist,  in  dem  die  Untersuchung  vorgenommen  wird.  AUes  das  ist 
zu  berucksichtigen  fur  die  Bewertung  der  Zahlen  der  Sauerstoff- 
absorption namentlich,  wenn  sie  in  relativ  kurzdauemden  Versuchen 
gefunden  wurden.  Indessen  auch  dann  gibt  es  einzelne  F&Ue,  bei 
bei  denen  wahrend  des  Fiebers  die  Sauerstoffaufhahme  nicht  er- 
hoht  war. 

Welche  Stoffe  werden  nun  im  Fieber  zerlegt  und  oxy- 
diert?    Die  Frage  ist  schwierig  zu  beantworten. 

Zahlreiche  Momente  sind  ja  fUr  Umfang  und  Art  der  Stoflzersetzung 
am  Gesunden  von  Bedeutung.  Der  Fiebernde  befindet  sich  bei  der  Art 
der  Behandlong,  welche  gegenwftrtig  im  allgemeinen  Sitte  ist,  im  Zustande 
der  Unterern&hrang.  £r  erb&lt  weniger  zugefQhrt,  als  er  braucht,  und 
lebt  deswegen  mindestens  zum  Tell  von  seinen  eigenen  E()rperbestaiidteilen. 
Also  wird  der  StolFzerfall  zunftchst  der  gleiche  wie  bei  Unterernfthrung 
Oder  im  Hanger  sein  mQssen.  Dazu  kommt  dann  noch  die  Wirkang  der 
Infektion  auf  den  Stoffwechsel  und  eventuell  noch  ein  besonderer  EinfluB 
des  fieberhaften  Prozesses.  Will  man  ihn  kennen  lernen,  so  wird  die 
Untersachungsmethode  entweder  darin  bestehen  mtlssen,  dafi  man  nacb  dem 
von  Pettenkofee  und  Voit  beschriebenen  Verfahren  die  gesamte  Stoff- 
zerlegung  beobachtet,  oder  man  stellt  den  respiratorischen  Quotienten  fest, 
denn  dieser  kann  uns  unter  gewissen  Bedingungen  sehr  wohl  einen  Auf- 
schluB  aber  die  Art  der  vorzugsweise  zerlegten  Stoffe  geben.  Den  Ei- 
weiBumsatz  zeigt  natttrlich  allein  schon  eine  Beobachtung  der  Stickstoff- 
bilanz. 

Es   ergibt  sich   zunachst,   dafi   in  der  Regel  wahrend  des 

Fiebers  mehr  EiweiB  zersetzt  wird,  als  bei  gleicher  Art 

der   Ernahrung  im   fieberfreien  Zustande.     Das   ist  durch 

1)  Uber  diese  Frage  b.  Riethvs,  Arcb.  f.  exp.  Path.  44.  S.  247  ff. 
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eine  groBe  £eihe  von  Untersuchungen  erwiesen,  und  zwar  sowohl 
fiir  die  fieberhaften  Krankheiten  des  Menschen  ^)  als  auch  fur  das 
experimentelle  Fieber  der  Tiere^),  fiir  infektiose  und  aseptische 
Fieber  3).  Nur  ganz  vereinzelte  entgegenstehende  Angaben  lagen  vor. 
So  vermiBte  PiPPiNa^)  in  einem  einzigen  Falle  von  Scharlach  den 
erhohten  Eiweifizerfall.  Aber  das  war  bei  einem  kleinen  Kinde, 
welches  sich  noch  in  der  Periode  des  Eiweifiansatzes  befand.  Die 
Steigerung  der  Eiwei£zersetzung  beginnt  oft  schon  vor  der  Erhohung 
der  Temperatur,  also  sehr  bald  nacb  der  Einwirkung  der  fieber- 
erzeugenden  Ursache,  wie  fur  das  Wechselfieber  des  Menschen^) 
und  das  aseptische  Fieber  des  Hundes^  nachgewiesen  ist.  Doch 
scheint  das  nicht  konstant  zu  sein.  Wenigstens  hat  fur  die 
Schweinerotlaufinfektion  des  Kaninchens  Mat^  diese  prafe- 
brile  Erhohung  der  Stickstoffausscheidung  nicht  gesehen.  Die 
YoUige  Ausscheidung  der  Eiweifizerfallsprodukte  dauert  nach 
raschem  Abfall  der  Temperatur  ofter  tagelang^)  (sogenannte 
epikritische  Hamstoifausscheidung). 

LoBNiNG  hat^  durch  sorgfaltige  und  umfangreiche  Unter- 
suchungen  die  Frage  der  Stickstoffausscheidung  im  Fieber  geklart. 
Die  Mehrzahl  der  Kranken  mit  Infektionskrankheiten  zeigt  eine 
erhohte  Eiweifizersetzung.  Sie  ist  aber  zunachst  verschieden  bei 
den  einzelnen  Infektionen,  z.  B.  fehlte  sie  bei  Influenza.  Sie  ist 
verschieden  je  nach  dem  Stadium  der  Krankheit  und  ganz  unab- 
hangig  von  der  Hohe  des  Fiebers.  Sehr  interessant  ist  es  auch, 
wie  verschieden  schnell  die  krankhafte  Eiweifizersetzung  nach  Ab- 
lauf  des  Fiebers  wieder  zur  Form  zuriickkehrt,  wie  langsam  z.  B. 
bei  Scharlach  und  Maseru,  wie  schnell  bei  Erysipel. 

1)  Literatur  bei  v.  Noorden,  Pathol,  d.  Stoffwechsels.  1.  Aufl.  S.  193; 
F.  Eraus  in  der  2.  Aufl.  des  gleichen  Handbuchs.  —  Naunyn,  Arch.  f.  exp. 
Path.  18.  S.  48.  —  Liebebmeister,  Path.  d.  Fiebers.  S.  313.  —  Cohnheim, 
Allg.  Path.  2.  Bd.  S.  531.  —  Loening,  Klin.  Jahrb.  18.  S.  1. 

2)  z.  B.  Naunto,  Berl.  klin.  Wchs.  1869.  Nr.  4.  S.  169;  Senator,  Unter- 
BuchuDgen  tib.  d.  fieberhaften  ProzeB.  Berlin  1873;  May,  Ztft  f«  Biologie  30. 
S.  1;  ScHiMANSKi,  Ztft.  f.  physiol.  Chemle  3.  S.  396. 

3)  Krehl  a.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.  S.  396. 

4)  Pipping,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  2.  S.  89. 

5)  Sidney  Binoer,  Transactions  of  the  medical  and  chir.  society  42. 
S.  361. 

6)  Naunyn,  Arch.  f.  Physiol.  1870.  S.  159.  —  Vgl.  Kalinin,  Ztrbl.  f.  Path. 
8.  (1897.)  8.  618. 

7)  May,  Ztft  f.  Biol.  30.  S.  1. 

8)  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  8.  49. 

9)  Loening,  Klin.  Jahrb.  18.  S.  1. 


540  ^^  Fieber. 

Ob  die  Art  der  EiweiBzerlegung  im  Fieber  anders  verlauft 
als  bei  gesunden  Organismen  diirfte  vorerst  schwer  zu  entscheiden 
sein.  Allerdings  treten  im  Fieber  haufig  die  schon  friiher  genannten 
Azetonkorper  auf.  Aber  sic  here  Anhaltspunkte  fur  eine  charak- 
teristische  qualitative  Yeranderung  der  Zersetzung  fehlen  doch  bis 
jetzt  noch*). 

Dafi  der  hydroljtische  Abbau  des  Eiweifies  dem  fieberhaften 
Organismus  eigentiimlich  ist  und  beim  Gesunden  keine  RoUe  spielt, 
wie  man  friiher  annahm,  ist  auf  Grund  der  zahlreichen  Arbeiten 
liber  aseptische  und  antiseptische  Autolyse  wohl  kaum  noch  fest- 
zuhalten.  Denn  auch  bei  der  Autolyse  kommt  es  zu  einem 
hydrolytischen  Abbau  des  Eiweifimolekiils,  zur  Bildung  von  Albu- 
mosen  und  anderen  Hydratationsprodukten,  und  autolytische  Yor- 
gange  spielen  sich  je  nach  den  herrschenden  Anschauungen  inner- 
halb  gewisser  Grenzen  auch  in  den  lebenden  Geweben  ab.  Man 
konnte  allerdings  den  Befund  von  Albumosen,  die  im  Urin  Fie- 
bemder  nicht  selten  angetroffen  werden^),  fiir  das  Bestehen  eines 
eigenartigen  EiweiBabbaues  im  fiebemden  Organismus  rerwerten. 
Immerhin  werden  diese  Hydratationsprodukte  nach  neueren  Be- 
obachtungen  ^  doch  nicht  mit  solcher  HegelmaCigkeit  bei  Fiebem- 
den angetroffen,  dafi  man  einen  sicheren  Zusammenhang  ihres  Auf- 
tretens  mit   dem  fiebemden  Prozefi   anzunehmen  berechtigt  ware. 

Die  stickstoffhaltigen  Endprodukte  des  Stoffwechsels  sind 
qualitativ  der  Norm  gegenHber  nur  wenig  verSLndert  ^).  Die  Harnstoffisahlen 
sinken  prozentaal  in  geringem  MaSe  aaf  Eosten  derer  des  Ammoniaks^); 
^Yahrscheinlich  also  entstehen  Sfturen  in  erhdhtem  MaBe.  Damit  stimmen 
auch  Erfahrungen  fiber  den  Gasgehalt  des  Blutes  liberein.  Man  fand  bei 
zahlreichen  Fiebern  des  Menschen  and  septisch  infizierter  Tiere  den 
Kohlens&uregehalt  des  arteriellen  Blates  der  Norm  gegenHber  ganz  wesent- 
lich  verringert  ^).  Auch  das  ist  zurUckzafQhren  auf  die  Bildung  saurer 
Produkte  des  Stoffwechsels,  die  den  Karbonaten  Alkali  entziehen.   Auf  die 


1)  MoHR,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52.  S.  371. 

2)  Lit.  8.  b.  ScnuLTEss,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.  S.  325  u.  60.  S.  55.  — 
Kbehl  u.  Matthes,  Ebenda  S.  501. 

3)  Mobawitz  u.  Dietschy,  Arch.  f.  exp.  Path.  54.  S.  88. 

4)  BoHLAND,  Pflagers  Arch.  43.  8.  30.  —  Gumlich,  Ztft.  f.  phys.  Chemie. 
17.  8.  10.  vgl.  Leather  Jonm.  of  physiol.  35.  8.  205. 

5)  z.  B.  Hallervorden,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  12.  8.  237.  —  Borland, 
I.  c.  —  Leube-8ai.kow8ki,  die  Lehre  vom  Hara. 

6)  Ppluger,  8ein  Archiv  1.  8.  297.  —  Senator,  Untersuchungen  fib.  den 
fieberhaften  ProzeB.  —  Geppert,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.  8.  355.  —  Minkowski, 
Arch.  f.  exp.  Path.  19.  8.  209.  —  Kraus,  Ztft.  f.  Heilkunde  10.  8.  1.  — 
G.  Klempeber,  Kongr.  f.  innere  Med.  1890.  8.  391. 
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Reaktion  des  Blutes  gehen  wir  absichtlich  nicht  ein;  es  bestehen  fttr  ihre 
einwarfsfreie  Bestimmnng  methodisch  die  grOfiten  Schwierigkeiten  ^).  Zahl- 
reiche  einander  entgegengesetzte  Angaben  liegen  vor,  und  man  wird  erst 
noch  weitere  Aafkl&rnng  fUr  ein  endgGltiges  Urteil  abwarten  mUssen. 

Die  Verminderung  der  Kohlensfture  des  arteriellen  Blutes  im  Fieber 
ist  kaum  auf  die  Erhdhang  der  KOrpertemperatar  als  solehe  zurOckza- 
fQhren.  Wenigstens  wurde  in  Schmiedebebgs  Laboratoriam  bei  er- 
hitzten  and  mit  dem  Hirnstich  versehenen  Tieren  ^  der  Eohlensfiuregehalt 
des  Blutes  nicht  verftndert  gefunden.  Anfierdem  fallen  Veranderung  der 
Blutkohlens&ure  und  Temperatursteigerung  zeitlich  durchaus  nicht  streng 
zusamroen. 

Die  Zahlen  fttr  das  Kreatinin  waren  in  der  Kegel  gesteigert.  tFber 
das  Verhalten  der  Harnsaure  3)  Iftfit  sich  ein  zutreffendes  Urteil  noch  nicht 
fallen  •»). 

Wenn  im  Fieber  mehr  Stickstofif  ausgeschieden  wird,  als  im 
entsprechenden  fieberfreien  Zustand,  so  bedeutet  das  einen  erhohten 
Zerfall  von  Korpereiweifi.  Die  Mehrzahl  der  fieberhaften  Krank- 
heiten  ist  also,  wie  es  durch  F.  Mullee*)  geschah,  denen  anzu- 
reihen,  welche  einen  besonderen  deletaren  Einflufi  auf  den  EiweiB- 
bestand  des  Korpers  haben. 

Gilt  es  jetzt,  die  Ursache  der  erhOhten  EiweiBzersetzung  aufzufinden, 
so  mttssen  wir  zunachst  wieder  fragen:  wirkt  etwa  die  Temperaturerhfihung 
als  solehe  auf  die  Zersetzung  des  K6rpereiwei6es  ein?  Auch  hier  liegen 
zahlreiche  Beobachtungen  vor,  aber  auch  hier  ist  keine  v5llige  Cberein- 
stimmung  vorhanden.  Natjnyn^)  fand  sie  am  kftnstlich  erwarmten  Hund, 
Richteb'O  am  Kaninchen  gesteigert.  Schlbich®)  wies  das  gleiche  fflr 
den  erhitzten  Menschen  nach.  Entgegengesetzte  Resultate  erzielten  fOr 
Tiere  und  den  Menschen  die  Versuche  von  KocH^)  und  Simanowski^^). 
Die  Differenzen  der  Versuchsresultate  sind  jetzt  durch  F.  VoiT  und 
LoENiNG**)  aufgeklart,  und  manweiB  nunmehr  sicher,  dafi  die  EiweiBzersetzung 


1)  Vgl.  Neumeister,    Physiol.   Chemie.   2.   Aufl.   S.   549.   —  A.    Loewy, 
Pflugers  Archiv  58.  S.  462.  —  Loewy  u.  Richter,  Virchows  Archiv  145.  S.  49. 

2)  WiTTKOwsKY,   Archiv  f.  exp.  Pathol.  28.  S.  283.  —  Vgl.  die  entgegen- 
stehenden  Angaben  von  Matthieu  u.  Urbain,  Archives  de  physiol.  4.   S.  447. 

3)  Cabio,  Uber  den  EinfluB  dea  Fiebers  und  der  Inanition  auf  die  Aus- 
scheidung  der  Harnsaure.    Grottinger  Preisschrift.  1888. 

4)  V.  NooRDEN,  Pathol,  d.  Stoffwechsels.   1.  Aufl.   S.  213. 

5)  F.  MuiiLER,   Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  496.  —  Vgl.   auch   Kleuperer, 
Ebenda  S.  550. 

6)  Naunyn,   Arch.   f.  Physiologie   1870.   8.  159   und  Berliner  klin.  Wchs. 
1869.  Nr.  4. 

7)  Richter,  Virch.  Arch.  123.  8.  118. 

8)  ScHLEicH,  Arch.  f.  exp.  Path.  4.  S.  82. 

9)  Koch,  Ztft.  f.  Biol.  19.  8.  447. 

10)  SiMANowsKi,  Ebenda  8.  1. 

11)  F.  Voir,  Sitzungsber.  d.  Ges.  f-  Morphologic  u.  Physiologie  in  Munchen. 
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des  hnngernden  Organismus  bei  Cberw&rmung  steigt,  wie  das  die  theore- 
tischen  Erw&gungen  auch  schon  verlangt  batten.  Am  reicblicb  geffttterten 
Tier  ist  der  EiweiBzerfall  nach  tJberbitzang  jedenfalls  sebr  viel  niedriger 
und  l&Bt  sicb  durcb  ausreicbende  Zufabr  stickstofffreier  Sabstanz  vielleicht 
ganz  vermeiden. 

FUr  den  Menscben  ist  die  Frage  darcb  die  sorgf&ltigen  Beobacbtangen 
von  LiNSEB  und  Sghmid  ^)  gekl&rt:  steigt  bei  kOnstlicber  Erbitzang  die 
Eigenw&rme  des  Menscben  nnr  bis  gegen  89,  so  ist  die  EiweiSzersetzung 
nicbt  anders  als  bei  Normaltemperatur.  Aber  sie  w&cbst  unter  alien  Urn- 
stftnden,  sobald  eine  Temperatnr  von  gegen  40  erreicbt  wird. 

Wir  miissen  also  annehmen,  dafi  die  Steigerung  der  Eiweifi- 
zersetaung  bei  hoherem  Fieber  zum  Teil  von  der  Temperatur- 
steigerung  abhangt.  Aber  sicher  auch  nur  zum  TeiP).  Dafur 
spricht  mit  Sicherheit,  daB  der  bei  Fieber  Torkommende  Eiweifi- 
zerfall  den  bei  Uberhitzungen  beobachteten  weit  iibersteigt,  sowie 
daB  er  ofters  schon  vor  der  Temperatursteigerung  beginnt.  Was  er- 
zeugt  nun  den  Ton  der  Hohe  der  Eigenwarme  unabhangigen  Teil 
der  abnormen  EiweiBzersetzung?  Zunachst  der  Inanitionszastand, 
in  dem  die  meisten  Fieberkranken  sich  befinden.  Und  die  besonderen 
als  Folge  der  Infektion  sich  geltend  machenden  Momente  wird 
man  am  besten  nach  F.  MtiiiLEBs  Vorgang  in  Analogie  derer, 
welche  bei  den  iibrigen  ^kachektischen"  Krankheiten  anzunehmen 
sind,  als  toxische  bezeichnen.  Es  findet  ebenso,  wie  z.  B.  bei 
manchen  Karzinomatosen ,  ein  toxischer  EiweiBzerfall  statt 
Nur  ist  er  im  Fieber  wesentlich  haufiger. 

Damit  steht  die  Erfahrung  in  yollkommenem  Einklang,  daB  es 

bisher  nicht  gelang  die  EiweiBzersetzung  des  Fiebemden  der  des 

Gesunden  gleich  zu  gestalten. 

NatOrlicb  ist  sie  sebr  wobl  durcb  geeignete  Ern&brung,  darcb  reicb- 
licbe  Zufabr  von  Fett  und  vor  allem  von  Eoblebydrat  zu  beeinfiassen  ^). 
Das  ist  verstandlicb,  denn  ein  Teil  der  Zersetzung  von  KOrpereiweiB  im 
Fieber  ist  ja  Folge  der  ungenUgenden  Ernftbrung.  Diesen  Teil  wird  man 
durcb  reichliche  Darreicbung  von  Fett-  oder  Kohlehydratkalorien  so  berab- 
drUcken  k()nnen,  wie  das  mit  der  EiweiBzersetzung  bei  mangelbafter  Nab- 
rungszufabr  oder  im  Hunger  der  Fall  ist,  vorausgesetzt,  daB  die  Fiebemden 
einen  bierf&r  gentlgenden  Appetit  baben.  Also  daB  die  EiweiBzersetzung 
der  Eranken  bescbr&nkt  werden  kann,  ist  nicbt  zweifelbaft.    Darauf  kommt 


1895.  Heft  II.     Eigene  UnterBUcbungen  und  Liter,  bei  Loening  Klin.  Jabrb. 
18.  8.  1. 

1)  LiNSEB  u.  ScHMiD,  Arch.  f.  klin.  Med.  79,  8.  514. 

2)  Vgl.  Naunyn,  Arcb.  f.  exp.  Patbol.  18.  8.  71. 

3)  Vgl.  V.  NooRDEN,  Pathologie  des  Stoffwechsels.  8.  225;  F.  Muller, 
Patbologie  der  Ernabruog  in  v.  Ley  dens  Handbucb.  8.  177;  Weber,  Arcbiv 
f.  exp.  Patbol.  47.  8.  19.  —  Loend^g,  Klin.  Jabrb.  18.  8.  1 
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es  aber  fUr  unsere  Frage  nicht  an,  sondern  wir  wollen  wissen:  L&fit  sie 
sich  darch  geeignete  Nahrangszufuhr  genau  so  gestalten  wie  die  des  in 
gleichen  Nahrungsverh&ltnissen  lebenden  gesnnden  Menschen?  Hibschpeld  ^) 
glaabt  den  Beweis  erbracht  zn  haben,  daB  dies  mOglich  sei.  Wie  uns 
scheint,  nicht  mit  Recht^).  Und  auch  Mats*)  Einwfinde  gegen  die  toxo- 
gene  Natar  des  Eiweifizerfalls  erscheinen  uns  nicht  stichhaltig  ^).  Es  kommt 
unseres  Erachtens  nicht  darauf  an  den  EiweiBzerfall  durch  Darreichnng 
von  Kohlehydraten  herabzusetzen,  sondern  ihn  beim  Fiebernden  genau  so 
za  gestalten  wie  am  Gesunden  (F.  Mulleb).  Das  gelang  bisher  noch 
nicht.  Webeb  vermochte  bei  einem  fiebernden  Hammel  erheblichen  Stick- 
stoffansatz  za  erzielen.  Die  wichtigen  Beobachtnngen  Loeninos  stehen, 
soviel  ich  sehe,  damit  in  voller  tJbereinstimmang.  Wenn  man  aber  ver- 
gleicht,  was  sich  bei  der  gleichen  Ern&hrung  wfthrend  des  fieberfreien 
Zustands  erreichen  liefi,  so  zeigte  sich  trotz  alledem  w^hrend  der  Fieber- 
periode  noch  ein  erhebliches  Stickstoffdefizit  im  Vergleich  znm  Normal - 
zustand. 

F.  Ebaus  hebt  in  seiner  sehr  interessanten  und  geistvoUen  Darstellung 
der  Stoffwechselvorgftnge  im  Fieber^)  hervor,  da£  fttr  die  Erklftrung  des 
erhohten  EiweiBverbrauchs  Fiebernder  wohl  auch  die  bei  der  Immunisie- 
rung  ablaufenden  yorgd.nge  heranzuziehen  seien.  Die  Zerlegung  und 
Assimilation  artfremden  EiweiBes,  die  Herstellung  arteigenen  EiweiBes 
aus  ihm  sowie  die  Bildung  der  sogen.  AntikOrper  ist  mit  Stoffverbrauch 
verbunden^).  Diese  Momente  dUrften  entschieden  in  eine  Deutung  des 
febrilen  EiweiBzerfalls  aufgenommen  werden  mQssen. 

Was  aus  den  stickstoffhaltigen  Gruppen  des  zersetzten  EiweiBes 
wird,  besprachen  wir  schon.  Sie  verlassen  in  Form  von  stickstofif- 
haltigen  Endprodukten,  vorwiegend  als  HamstoflF,  den  Korper. 

Wie  verhalt  sich  aber  der  gesamte  Kohlenstoif  des  Eiweifi- 
molekiils?  Entspricht  die  erwahnte  Steigerung  des  Gaswechsels 
etwa  gerade  der  volligen  Zersetzung  des  ganzen  Eiweifikomplexes? 
Rechnerisch  laBt  sich  fur  manche  Beobachtungen  zeigen,  das  es  in 
der  Tat  so  sein  kann.  Man  wiirde  also,  wie  Senatob  auch  zuerst 
darlegte'),  die  vom  Fieber  als  solchem  abhangige  Steigerung 
der  Warmeproduktion  allein  auf  die  Mehrzersetzung  von  EiweiB 
zuriickzufuhren  imstande  sein.  Hierfiir  ware  Bedingung,  dafi  alle 
oxydablen   Gruppen   des   EiweiBmolekiils   auch   wirklich   vollig  bis 

1)  HiRSCHFELD,  Beil.  kiio.  Wchs.  1891.  Nr.  2  u.  8. 

2)  Vgl.  V.  NooBDENS  Eritik  dieser  Versuche  (Stoffwechsel.  1.  Aufl.  S.  225). 

3)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  1. 

4)  Vgl.  die  gleiche  Ansicht  von  F.  Muller  1.  c. 

5)  Kraus,  v.  Noordens  Handbuch.  2.  Aufl.   1.  S.  582. 

6)  Friedemann  u.  Isaac,  Ztft.  f.  exp.  Pathol.  1.  S.  513. 

7)  Senator,  Untersuchnngen  fiber  den  fieberhaften  ProzeB.    Berlin  1873. 

—  Kraus,  Ztft.   f.  klin.   Med.  18.  S.  160.  —  May,  Ztft.   f.  Biologie    30.   S.  1. 

—  Kraus,  Ergebnisse  der  allgemeinen  pathol.  Morphologie  und  Physiologie 
1895.    S.  676. 
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zu  ihren  Endprodukten  verbrennen,  daB  hochstens  etwas  yon 
ihnen  erspart  wird,  daB  Glykogen  und  Fett  aber  unangegriffen 
bleiben.  Das  laBt  sich  nicht  erweisen.  Tatsacblich  wird,  wie  wir 
jetzt  wissen*),  das  Glykogen  im  Fieber  sehr  schnell  zerstort  Es 
kommt  beiFiebemden  nur  zueinergeringerenGlykogenablagerung^). 

In  anderen  Versuchen  laBt  sich  aber  eine  durch  den  infek- 
tiosen  ProzeB  (und  das  Fieber)  direkt  bedingte  Steigerung  der 
Fettzersetzung  nachweisen  ^).  Es  wiirde  also  die  Frage  der  Fett- 
zersetzung  im  Fieber  fiir  verschiedene  Falle  verschieden  zu  beant- 
worten  sein:  Art  des  Infekts,  Emahrungszustand  und  Individualitat 
haben  vielleicht  einen  EinfluB. 

Mit  dieser  Annahme  stehen  die  Ergebnisse  von  Respirations- 
versuchen  in  guter  Ubereinstimmung.  Das  Verhaltnis  der  ausge- 
schiedenen  Kohlensaure  zum  aufgenommenen  Sauerstoff  kann  durch 
das  Fieber  als  solches  unbeeinfluBt  bleiben^).  Tatsachlich  aber 
findet  man  bei  manchen  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  z.  B. 
Erysipel,  Pneumonie,  Typhus  nicht  selten  einen  auffallend  tiefen 
respiratorischen  Quotienten  ^).  Das  steht  nicht  mit  dem  Fieber  in 
direktem  Zusammenhang,  sondem  wahrscheinlich  auf  der  einen 
Seite  mit  dem  zugrunde  liegenden  Infekt,  denn  man  beobachtet 
die  Verkleinerung  der  Quotienten  wahrend  intermittierender  Tem- 
peraturen  auch  in  den  fieberfreien  Perioden.  Die  letztere  Er- 
fahrung  macht  es  gleichzeitig  unwahrscheinlich,  dafi  diese  Yer- 
anderung  etwa  auf  einer  starken  Kohlensaureausscheidung  auf 
anderen  Wegen  als  die  Lungen  beruht.  Auch  fiir  die  Annahme  einer 
durch  das  Fieber  bedingten  abnorm  starken  Ausscheidung  von 
Kohlenstoff  im  Harn  haben  wir  keine  Anhaltspunkte^.  Dann 
wiirde  aber  der  Befund  dieses  niedrigen  respiratorischen  Quotienten, 
vorausgesetzt,  daB  er  nicht  nur  bei  Stichproben,  sondem  dauemd 
gefunden  wird,  die  Zuriickhaltung  eines  kohlenstoff-  und  sauerstoff- 
reichen  Korpers  bedeuten. 

1)  HiRSCH  u.  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  307.  —  Rolly,  Ebenda 
78.  S.  248. 

2)  Ott,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  263. 

3)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.  S.  1.   —   Stahelin,  Arch.  f.  Hygiene  49.  S.  77. 

4)  F.  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  18.  S.  160.  —  Loewy,  Virch.  Archiv  126. 
S.  232. 

5)  Reonard,  Recherches  sur  les  combustions  respiratoires.  —  Riethus, 
Arch.  f.  exp.  Path.  44.  S.  254.  —  Rolly  u.  Horhtg,  Arch.  f.  klin.  Med.  95. 
8.  74.  —  Grafe,  Ebenda  95.  S.  543. 

6)  ScHOLTz,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.  S.  326.  —  Mohr,  Ztft.  f.  klin.  Med.  52. 
S.  371. 
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Die  Yerhaltnisse  des  Umsatzes  der  Eohlehydrate  im  Fieber  sind 
tibrigens  gegenwftrtig  noch  nicht  entfernt  mit  Sicherheit  zu  bearteilen. 
Diabetiker  verlieren  ja  w&hrend  fieberhafter  Infektionskrankheiten  Ofters 
ihren  Zucker.  Indessen  kann  man  diese  ErfahruDg  im  Sinne  einer  be- 
sonders  leichten  ZackerzerstOrang  w&hrend  des  fieberhaften  Prozesses  nur 
dann  verwenden,  wenn  die  Verhaitnisse  der  Nahmng  auf  das  genaueste 
dabei  berttcksichtigt  sind.  Recht  h&ufig  steigt  die  Glykosorie  wfthrend  des 
Fiebers^).  Mohb  hat  das  bei  sorgf&ltiger  Beobachtung  der  Nahrangsauf- 
nahme  sogar  ganz  regelm&Big  gefnnden*'^. 

Damit  wtlrde  Qbereinstimmen,  daB  die  aliment&re  Glycosuria  e  sacharo 
beim  Fiebernden  nach  Einf&hrung  von  Traubenzacker  besonders  leicht 
eintritt^).  Es  ist  daraufhin  das  Fieber  direkt  als  ein  die  Toleranz  fQr 
Traubenzacker  schftdigender  Vorgang  bezeichnet  worden.  Auf  Luthjes 
Elinik  wurde  die  interessante  Tatsache  gefunden,  daB  bei  den  fieber- 
haften Infektionen  des  Menschen  der  Zuckergehalt  des  Bluts  stets  erhoht 
ist^).  Man  wird  kaum  fehlgehen,  wenn  man  das  in  Anlehnung  an  das 
Ansteigen  des  Blutznckers  bei  AbkUhlungen  mit  den  thermischen  Ver- 
haltnissen  in  Zusammenhang  bringt. 

Bei  kUnstlich  diabetisch  gemachten  Hunden  wird  der  Umsatz  der 
Kohlehydrate  durch  toxiscbes  Fieber  nicht  regelm&Big  gestOrt^. 

Die  bei  der  Stoffzerlegung  im  Fieber  freiwerdende 
Warmemenge  entspricht  ihrer  6r5Be  nach  der  auf  direk- 
tern  Wege  gefundenen. 

Es  ist  somit,  wie  wir  ineinen,  eine  gesicherte  Beziehung 
zwischen  den  Ergebnissen  der  kalorimetrischen  Untersuchung  und 
der  Priifung  des  Stoffzerfalls  hergestellt  Das  Plus  an  Warme, 
welches  bei  Fiebernden  in  der  Kegel  produziert  wird,  stammt 
ebenso  wie  die  gesamte  Warme  des  Gesunden  lediglich  aus 
chemischen  Zersetznngen.  Sie  bilden  auch  fiir  den 
Fiebernden  die  einzige  Quelle  seiner  Warme.  Das  er- 
scheint  uns  deswegen  als  Tatsache,  weil  in  zahlreichen  auf  das 
mannigfachste  vaiiierten  Versuchen  die  fiir  die  Warmeproduktion 
auf  direktem  und  indirektem  kalorimetrischen  Wege  gewonnenen 
Zahlen  ausgezeichnet  iibereinstimmen^). 

Die  Frage,  ob  im  fiebernden  Organismus  besondere  warme- 
bildende  Prozesse    ablaufen,    wie    sie    der    Gesunde    nicht  kennt, 


1)  Naunyn,  Diabetes  mellitus.  2.  Aufl.  8.  179. 

2)  Mohb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.  S.  402. 

3)  Poll,  Festschr.  d.  stadt.  Krankenhauses  zu  Frankf.  a.  M.  1894  (unter 
C.  V.  Noorden  gearb.).  —  de  Campagnolle,  Arch.  f.  klin  Med.  60.  S.  209.  — 
Strauss,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.  S.  202. 

4)  HoLLiNGEB,  Arch.  f.  kliu.  Med.  92.  S.  217. 

5)  Nebelthau,  Arch.  f.  exp.  Path.  46.  S.  385. 

6)  s.  Ebehl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  38.  S.  284. 
Krehl,  Pathol.  Pbysiologle.    6.  Aafl.  35 
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mochten  wir  demnach  mit  Nein  beantworten.  Hebz*)  tritt  fur  die 
Existenz  solcher  ein;  besonders  sollten  im  fiebemden  Korper  eigen- 
tumliche  Bindungen  von  Wasser,  welche  Warme  frei  machen,  in 
Betracht  kommen.  Yon  diesen  Ansichten  erscheint  uns  keine  be- 
griindet.  Die  Wasserbereicherung  der  Gewebe  bei  langdauemden 
Fieberkrankheiten  unterscheidet  sich,  soweit  wir  die  Yerhaltnisse 
iibersehen,  in  nichts  von  der  Verwasserung  bei  chronischen  Kachexien, 
ist  also  nicht  als  Quelle  warmebildender  Prozesse  zu  betrachten. 
tJberdies  wird,  wie  auch  Kbaus^)  hervorhebt,  bei  Quellungsvorgangen 
Warme  verbraucht,  nicht  aber  frei. 

Warum  wird  nun  der  Fiebernde  warmer?  Diese  Frage 
steht  jetzt  zur  Diskussion,  nachdem  die  im  fiebernden  Organismus 
ablaufenden  warmebildenden  und  warmeabgebenden  Prozesse,  soweit 
sie  bekannt  sind,  vorgefiihrt  wurden. 

Der  Fiebernde  hat  in  der  Regel  eine  hohere  Warmeproduktion 
als  der  Gesunde.  Wenn  diese  durch  die  Warmeabgabe  nicht  ge- 
niigend  ausgeglichen  wird,  so  konnte  das  zunachst  an  ihrer  abso- 
luten  GroBe  liegen.  Wir  erwahnten  ja,  wie  leicht  erh5hte  Warme- 
bildung  auch  schon  am  Gesunden  unter  Umstanden  die  Eigen- 
temperatur  zu  erhohen  vermag.  Davon  kann  hier  keine  Rede  sein, 
dafur  sind  die  febrilen  Steigerungen  der  Warmeproduktion  viel 
zu  gering. 

Oder  die  im  fiebemden  Korper  erzeugte  Warme  ist  qualitativ 
so,  daB  sie  eben  nicht  durch  Regulation  weggeschafiFt  wird.  Das  konnte 
natiirlich  nur  an  rein  biologischen  Momenten  liegen,  etwa  so,  daB 
die  im  Fieber  gebildete  Warme  wegen  Art  oder  Ort  ihrer  Entstehung 
die  regulierenden  Vorrichtungen  nicht  anregt.  Man  wiirde  einen 
Anhaltspunkt  haben,  wenn  die  Art  der  warmebildenden  Prozesse 
im  Fieber  eine  vollkommen  andere  ware  als  beim  Gesunden.  Und 
deswegen  war  der  Gedanke  von  Hebz  zunachst  ein  sehr  glucklicher. 
Er  erweckte  Hoffnungen.  Jetzt,  da  die  Tatsachen  ihn  unseres  Er- 
achtens  ablehnen,  ist  die  Frage,  ob  bei  der  im  Fieber  gebildeten 
Warme  etwa  nicht  die  normalen  Reize  an  die  regulierenden  Vor- 
richtungen gelangen,  deswegen  so  schwer  zu  beantworten,  weil  aus- 
reichende  auf  diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchungen  nicht  vor- 
liegen  und  zudem  die  Moglichkeit  eines  Vergleiches  mit  den 
Yerhaltnissen  des  gesunden  Organismus  fehlt. 

Immerhin   kann  man  moglicherweise   daraus  etwas  schliefien, 


1)  Herz,   Untersuchungen   uber  Warme  u.   Fieber.     Wien    1893;   Ders., 
Kongr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  86. 

2)  F.  Kraus,  Wiener  klin.  Wcha.  1894.  Nr.  15. 
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dafi   man   untersucht,    ob  die  Orte  der  WftrmebUdung  in  Fieber  etwa 

die  gleichen   sind  wie  am  gesunden  Organismus.    Kann  vielleicht 

die  Art  der  Zersetzungen  einen  AufschluB  daruber  geben,  welche 

Organe    in    erster    Linie    eingeschmolzen    werden?     Erscheinen 

charakteristische    Zerfallsprodukte    im    Ham?     Von    Albumosen, 

Oxysauren,  Azeton  und  Fettsauren  sprachen  wir  schon.    Sie  zeigen 

nichts   anderes  an,  als  allgemein  den  Untergang  von  Zellbestand- 

teilen. 

Man  hat  zan&chst  an  das  Bint  gedacht,  speziell  an  die  roten  K6rper- 
chen.  Sowohl  die  Yermehmng  der  Harnfarbstoffe  als  aach  der  im  Fieber 
so  h&nfig  verminderte  Natron-  and  erhOhte  Kaligehalt  des  Harns^)  warde 
herangezogen,  dies  zu  erweisen.  tjber  die  Art  und  Herkanft  der  Pigmente 
im  fieberhaften  Earn  ist  zu  wenig  Zuverl&ssiges  bekannt,  als  daB  man 
sie  far  solche  Schldsse  verwerten  kOnnte.  DaB  die  roten  Blutscheiben 
besonders  viel  Kali  enthalten,  wird  niemand  besteiten,  aber  dieses  Metall 
ist  alien  Zellen  eigen,  und  dazu  haben  die  Erythrozyten  die  Fahigkeit,  das 
aus  anderen  Parenchymen  stammende  Kali  zeitweisc  aufzuspeichern  und 
dann  wieder  abzugeben^).  Sicherliefern  zerfallende  rote  Blutk6rperchen  be- 
sonders leicht  infolge  der  ZerstOrung  von  Lecithin  saure  Produkte^).  Aber 
auch  die  EiweiBkOrper  anderer  Gewebe  tun  das,  und  die  Yeranderungen 
des  Blutes  in  fieberhaften  Krankheiten  sind  so  schwankende  (s.  Kap.  Blut). 
unsere  Einblicke  in  die  Yariationen  der  Gesamtmenge  des  Hemoglobins 
so  unsichere,  daB  man  am  besten  jetzt  eingesteht,  Aber  das  Yerhalten  des 
Blutes  nichts  Rechtes  zu  wissen.  Zudem  sind  ja  seine  quantitativen  Yer- 
Anderungen  sicher  nicht  so  groB,  daB  sie  etwa  die  ganze  verst&rkte  Ei- 
weiBzersetzung  decken. 

Uber  die  Beteiligung  der   einzelnen  Organe   an  der  Warme- 

produktion  im  Fieber  ist  einiges  bekannt.    Heidenhain  und  KObnes 

fanden^)  bei  Hnnden,   die  nach  Eiterinfektion  fieberten^  das  Blut 

der  rechten  Schenkelvene  warmer  als  das  der  rechten  Herzkammer. 

Albebt^)    sah  bei   fiebernden  Hunden   (Einspritzung  von   Starke- 

emulsion)  das  Venenblut  von  Niere  und  Leber  wesentlich  warmer 

als   das  der  Arterien.    Bei   einer  Pyocyaneusinfektion  des  Kanin- 

chens   fanden^)  Kbehl  und  Kbatzsch  stets   die   Temperatur   der 

Leber  wesentlich   hoher   als   die   des   Aortenblutes.    BbLRSCH  und 

MiJLLER  haben   dann  in   einer  vortreflflichen  Versuchsreihe')  eine 

1)  Die  Literatur  ub.  diese  Frage  s.  bei  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  18. 
S.  80;  V.  NooRDEN,  Btoffwechsel.  1.  Aufl.  8.  221.  —  Vergl.  Balkowski,  Virch. 
Archiv  53.  S.  209. 

2)  BuNGE,  Ztft.  f.  Biol.  9.  S.  129. 

3)  Kraus,  Arch.  f.  exp.  Path.  26.  S.  186. 

4)  Heidenhain  u.  Korneb,  Pflflgers  Arch.  3.  S.  562. 

5)  Albert,  Jahrb.  d.  k.  k.  Ges.  d.  Arzte  in  Wien,  1882.  S.  367. 

6)  Kbehl  u.  Kratzsch,  Arch.  f.  exp.  Path.  41.  S.  185. 

7)  HiRSCH  u.  Mt5xLER,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  287. 

35* 
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Warmetopographie  von  Kaninchen  und  Hunden  geliefert,  welche 
darch  Infektion  mit  Pneumokokken  oder  Bacterium  coli  in  Fieber 
▼ersetzt  waren.  Stets  ist  die  Leber  am  warmsten,  es  folgt  dann 
das  Blut,  dann  kommen  Haul  und  Muskeln.  Also  die  Organe 
beteiligen  sich  anscheinend  in  gleicher  Weise  wie  in  der  Norm 
an  der  Warmeproduktion,  nur  arbeiten  sie  alle  in  verstarktem 
Graded). 

Somit  ist  erwiesen,  dafi  sowohl  die  grofien  driisigen  Organe 
als  auch  die  Muskeln  —  letzteres  ist  aus  den  Yersuchen  von 
Heidenhain  und  KObneb  zu  schlieGen,  auch  die  Beobachtung  von 
ZuNTz"^)  spricht  hierfur  —  sich  an  der  fieberhaft  erhohten  Warme- 
produktion  beteiligen.  Nicht  bekannt  ist  die  quantitative  An- 
teilnahme  der  einzelnen  Gewebe.  Denn  um  iiber  diese  ein  Urteil 
zu  gewinnen,  muBten  wir  die  Temperatnr  jedes  Organs  an  alien 
Stellen,  sein  Gewicht  und  die  GroBe  des  hindurchflieBenden  Blut- 
stroms  festzustellen  in  der  Lage  sein. 

Da,  wie  wir  jetzt  durch  Hibsoh  und  Rolly^)  wissen,  das 
Leberglykogen  im  Fieber  aufgebraucht  wird^  da  das  gleiche  beim 
Warmestich  geschieht  und  Warmestichhyperthermie  ohne  einen 
gewissen  Glykogengehalt  der  Leber  Uberhaupt  nicht  zustande 
kommt^)  —  man  vergleiche  die  Ahnlichkeit  mit  den  Folgen  des 
Zuckerstichs  bei  glykogenhaltiger  und  glykogenfreier  Leber  — , 
so  ist  recht  wohl  moglich,  dafi  fur  die  Entstehung  der  fieberhaften 
Warmeproduktion  eine  zentrale  Erregung  im  Sinne  des  Warme- 
stichs  von  Bedeutung  ist. 

Ein  dunkles  und  schwer  zu  verstehendes  Moment  liegt  noch 
dann,  wie  die  Orte  der  erhohten  Warmebildung  zur  Art  des  Zer- 
setzungsmaterials  und  zu  der  Beeinflussung  seitens  des  Zentral- 
nervensystems  stehen.  Der  Glykogenschwund  in  der  Leber  wiirde 
sich  durch  eine  nervose  Erregung  verstehen  lassen^).  Ob  aber  das 
EiweiB  auch  in  der  Leber  zersetzt  wird?  Ob  in  den  Muskeln?  Ob 
in  alien  Organen?  Das  wiirde  sich  nur  beantworten  lassen,  wenn 
wir  die  quantitative  Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe  an  der 
fieberhaften  Warmeproduktion  kennen  wiirden.     Sicher  kommt  in- 

1)  Vgl.  d'Arsonval  u.  Charrin,  Progr.  m^d.  1896.  Nr.  12.  S.  185.  -— 
Kauffmank,  Ebenda  1896.  Nr.  29.  S.  41. 

2)  ZuNTZ,  Ztrbl.  f.  d.  Med.  Wiss.  1882.  Nr.  32. 

3)  HiRSCH  u.  RoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  305.  ~  Rolly,  Ebenda 
78.  S.  250. 

4)  Rolly  1.  c.  —  Das  wird  bestritten  von  Senator  u.  Richter,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  54.  S.  16. 

5)  Vgl.  HiRScn  u.  Rolly  1.  c. 
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fektioses  Fieber  ja  anch  zustande,  ohne  dafi  die  Leber  noch  Gly- 
kogen  enthalt^). 

Wtlrde  man  einer  Steigerang  des  ^chemischen  Tonas^^  eine  grOBere 
Bedeutung  far  die  Erregung  der  fieberhaften  TeroperatarsteigeruDg  zu- 
zusprechen  geneigt  sein,  so  h&tte  diese  Annahme  mit  der  erheblichen 
Schwierigkeit  za  kftmpfen,  daB  der  sogenannte  cbemische  Tonus  der  Mas- 
kelD,  solange  das  mOglich  ist,  nur  auf  Kosten  stickstofffreier  Sabstanzen 
(Glykogen,  Fett)  stattfindet,  wfthrend  die  Mehrzersetzung  im  Fieber,  wie 
wir  sahen,  zweifellos  vorwiegend  das  EiweiB  trifft.  Um  diese  DiflFerenz 
kommt  man  nur  heram,  wenn  man  annimmt:  im  Fieber  wird  dnrch  die 
Intoxikation  reichlich  EiweiB  zersetzt.  Yon  diesem  leben,  weil  es  leicht 
znr  Yerftlgnng  steht,  ansnahmsweise  die  abnorm  stark  innervierten  Mnskeln. 
DaB  sie  das  tan  kOnnen,  ist  ja  erwiesen,  and  es  wUrde  deswegen  die  ge- 
nannte  Annahme  keinerlei  prinzipielle  Schwierigkeiten  machen. 

Mir  personlich  ist  am  wahrscheinlichsten,  daB  ZelleiweiS  an 
den  verschiedensten  Orten  direkt  durch  die  Einwirkung  der  Fieber- 
ursache  zerstort  bzw.  bei  der  Bildung  der  Immunkorper  verbraucht 
wird  (Kbaus).  Wo  und  wie  der  Abbau  weiter  erfolgt,  wo,  aus 
welchem  Grande  und  dorch  welche  Mechanismen  die  (abnorm  hohe) 
Oxydation  der  Spaltungsprodukte  erfolgt,  IslBt  sich  vorerst  noch 
nicht  sagen. 

Alle  diese  Fragen  bediirfen  der  Aufklarung,  ehe  man  erortem 
kann,  ob  etwa  die  WegschaflFung  der  abnorm  gebildeten  Warme 
deswegen  ausbleibt,  weil  nicht  geniigende  oder  abnorme  Reize  des 
Zentralnervensystems  eintreffen. 

Wir  kommen  schlieBlich  zu  den  regulierenden  Apparaten 
selbst:  sie  konnten  weniger  empfindlich  oder  direkt  erkrankt  sein, 
und  deswegen  schranken  sie  vielleicht  die  Warmeabgabe  relativ, 
in  seltenen  Fallen  auch  absolut  ein;  daher  wUrde  dann  die  Steige- 
rung  der  Eigenwarme  resultieren. 

Wie  wir  jetzt  sicher  wissen,  ist  die  Regulation  der  Eigen- 
warme beim  gesunden  Organismus  an  die  Integritat  gewisser  Hirn- 
teile  und  zwar  des  Mittelhims  gebunden;  Abtragung  des  GroBhims 
laBt  die  Warmeregulation  intakt^);  nach  Zerstorung  des  Mittel- 
hims oder  hoher  Durchschneidung  des  RUckenmarks  dagegen  ist 
die  Temperatur  auch  der  Warmbliiter  ein  Spielball  der  XJmgebung. 

Wie  dieser  Begulatlonsmecbanismus  im  Fieber  arbeitet,  ist  jetzt  zu 
fragen.    Nach   dem,    was   wir   eben   erorterten,    zeigt  ja  vielleicht 


1)  BoLLY,  Arch.  f.  klin.  Med.  78,  S.  250. 

2)  B.  GoLTZ,  Pflugera  Arch.  51.  S.  570.  Eigene  Erfahrungen  am  Huhn. 
—  Bv  Bois,  C.  r.  d.  Soc.  de  biol.  1894,  refer.  Zentralblatt  f.  Physiologie  1895. 
Nr,  4. 
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schon  die  Temperatursteigerung  als  solche  eine  Erkrankung  dieser 
Apparate  an.  Aber  welche  direkten  Erfahrungen  besitzen  wir 
dariiber?  Man  hat  zunachst  die  Grofie  der  Zersetzungen 
unter  dem  EinfluB  von  Warmeentziehungen  bei  fiebernden 
Organismen  untersucht  und  mit  denen  normaler  Individuen  ver- 
glichen. 

Das  ist  untersucht  fur  mancherlei  Fieber  des  Menschen^) 
(Angina,  Pneumonie,  Typhus,  Fleckfieber),  sowie  filr  das  Eiter- 
und  septische  Fieber  von  Tieren*^  (Kaninchen,  Meerschweinchen). 
Dabei  fand  sich  die  Warmeproduktion  des  Fiebernden  auf  Ab- 
kiihlungen  hin  zwar  meist  gesteigert,  aber  in  geringerem  MaBe  er- 
hoht  als  bei  gesunden  Tieren.  Der  Grad  der  Storung  war  sehr 
verschieden,  besonders  in  den  Tierversuchen  zeigten  sich  alle 
Ilbergange  von  nur  geringer  Storung  der  Regulation  bis  zu  fast 
voUiger  Aufhebung.  Viele  dieser  Versuche  sind  gut,  die  Tier- 
versuche  vollig  einwurfsfrei,  denn  bei  ihnen  wurde  die  SauerstoflF- 
absorption  bestimmt,  wahrend  die  Tiere  verschiedenen  Tempera- 
turen  ausgesetzt  waren. 

LiEBESMEiSTEB  beuutzte  das  Bad  als  Kalorimeter.  Er  fand 
am  Menschen  nur  geringe  Storungen.  Allerdings  konnen  die  von 
ihm  verwandten  Methoden  an  Scharfe  mit  den  eben  genannten 
nicht  verglichen  werden.  Indessen  ist  es  sehr  wohl  m5glich,  daB 
die  Begulation  des  kranken  Menschen  besser  ist  als  die  kiinstlich 
infizierter  Tiere,  denn  bei  vielen  Tierversuchen  ist  der  Eingriff  in 
die  Gesundheit  sicher  ein  besonders  starker.  Zudem  wurden  meist 
Tiere  verwendet,  deren  Rasse  im  Stall  degeneriert  war. 

Stebn^)  fand  am  Menschen,  „daB,  wenn  die  Temperatur  des 
Fiebernden  zeitweilig  konstant  bleibt,  er  dieselbe  qualitativ,  d.  h. 
mit  denselben  Mitteln  gegenliber  Abkiihlung  und  Erwarmung  ver- 
teidigt  wie  der  Gesunde;  quantitative  Unterschiede  sind  aller- 
dings vorhanden".  Der  Fiebemde  ist  ceteris  paribus  leichter  ab- 
zukiihlen  als  der  Gesunde,  vielleicht  auch  leichter  zu  erwarmen. 
„Die  Mittel  der  Warmeregulation  sind  beim  Fieber  nicht  so 
leistungsfahig  wie  unter  normalen  Verhaltnissen.'' 

Nauntn  sah*)  Tiere,  denen  Eiter  eingespritzt  war,  leichter 
Temperatursteigerungen    bekommen,    sobald    sie   warmer  gehalten 


1)  LiEBERHEisTER,  Path.  d.  Flebcrs.  S.  341. 

2)  CoLABANTi,   Pflugers  Arch.  14.  S.  125.  —  Finkleb,  Ebenda  59.   S.  98. 
—  LiUENFELD,  Ebenda  32.  S.  293.  —  Zuntz,  Du  Bois'  Arch.  1882.  S.  43. 

3)  Stern,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  20.  S.  77. 

4)  V.  DoBBZAKSKi  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  1.  S.  181. 
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wurden,  wahrend  die  gleiche  Erwarmung  die  Temperatur  normaler 
Tiere  ganz  unverandert  lieB.  Die  Verhaltnisse  liegen  offenbar 
kompliziert  und  in  verschiedenen  Fallen  verschieden.  Denn 
FiNKLER^)beobaclitete  am  Eiterfieber  von  Meerschweinchen  wahrend 
des  Temperaturanstiegs  zuweilen  das  gleiche  Verhalten  wie  Naunyn. 
Umgekehrt  batten  aber  auf  der  Hohe  des  Fiebers  die  gleichen 
Tiere  eher  hohere  Temperaturen,  wenn  sie  kalt  gehalten  wurden. 
Und  ahnliches  sahen  Matthes  und  ich  am  Albumosefieber  von 
Meerschweinchen.  Das  diirfte  mit  der  durch  Kalteeinwirkung  er- 
hohten  Warmeproduktion  zusammenhangen. 

Somit  zeigt  sich,  daB  sich  der  fiebemde  Organismus  gegen 
Abkiihlungen  und  Erwarmungen  der  Korperflache  qualitativ  genau 
so  verhalt  wie  der  gesunde.  Nur  bestehen  quantitative  TJnter- 
schiede:  die  Reaktion  des  kranken  Korpers  ist  nicht  so  scharf 
und  nicht  so  intensiv  wie  des  normalen. 

Ganz  ahnlich  ist  das  Verhalten  des  fiebemden  Korpers  gegen 

Steigerungen  der  Warmeproduktion  in  seinem  Innern.    Schwach- 

liche  Leute,  Tuberkulose,  leicht  Fiebemde,  Rekonvaleszenten  zeigen 

nach  Muskelbewegungen  oder  reichlichen  Mahlzeiten  nicht  selten 

Temperatursteigerungen^).    Bei  Typhuskranken  und  Tuberkulosen 

pflegt   eine  kalorisch  hochwertige  Nahrung  die  Temperatur  nicht 

zu  erhohen^).    Offenbar  deswegen  nicht,  weil  sie  die  Warmeabgabe 

durch  Wasserverdunstung  steigert^).  Diese  VergroCerung  der  Wasser- 

abgabe  auf  der  Haut  ist  annahernd;  aber  nicht  ganz  so  stark  wie 

beim  gesunden  Menschen. 

LoENiNO  hat  die  Zersetzungen  des  Fiebemden  nach  Nahrangsaufnahme 
genau  verfolgt  Die  Steigerung  der  Warmeproduktion  nach  reichlicher 
Aafnahme  von  Zucker  beginnt  schnell  und  sinkt  schnell  zur  Norm  zurtlck, 
um  zuweilen  sogar  unter  diese  herunterzugehen. 

AUes   das   deutet   darauf  bin,   dafi  im  Fieber  die  Warme- 

regulation    erhalten    ist,    dafi    aber    bestimmten    Anfor- 

derungen     gegeniiber    die    regulierenden    Vorrichtungen 

nicht  so  leistungsfahig  sind  wie  in  der  Norm. 


1)  FlKKLER  1.  c. 

2)  Ito,  Uber  d.  EinfluB  v.  MuskelaQstrengung  auf  die  K5rpertemperatur. 
Diss.  Erlangen  1899  (v.  Strumpell).  —  Pekzoldt  u.  Biboeln,  Mdnchner  med. 
Wchs.  1899.  Nr.  15,  16,  17.  —  Ott,  Ebenda  1901.  Nr.  50.  u.  1902.  Nr.  38.  — 
Schroder  u.  Brithl,  Ebenda  1902.  Nr.  33.  34.  45. 

3)  V.  HossLiN,  Virch.  Arch.  89.  S.  95.  —  Schwejtkenbecher  und  Tuteur, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.  S.  285. 

4)  Lang,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  S.  353.  —  Schwenkenbecher  und  Tuteur, 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.  S.  285. 
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Anch  die  einfache  &rztliche  Beobachtung  lehrt,  daB  die  Temperatnr 
Fiebernder  anter  dem  Einflofi  von  ftafieren  Einwirkongen  sehr  viel  labiler 
ist  als  bei  gesunden  Menschen.  Wieviel  leichter  lassen  sicb  Fiebernde 
darch  W&rmeentziehangen  abkUhlen  als  Gesunde!  W&hrend  bei  diesen 
langdanernde  and  starke  Einwirkangen  notwendig  sind^),  genQgen  zar 
Erreichung  des  gleiehen  Erfolgs  am  Fiebernden  hftnfig  schon  viel  mildere 
Abkflhlnngen.  Dabei  verbalten  sich  Kranke  mit  verschieden  bedingten 
Fiebern,  vor  allem  aber  Kranke  in  verschiedenen  Stadien  des  gleicben 
Fiebers  sehr  verschieden.  Man  bedenke  nar,  wieviel  leichter  die  Tempe- 
ratnr am  Ende  als  am  Anfang  eines  schweren  Abdominaltyphns  herabzn- 
setzen  ist.  Der  Grand  der  grofien  Empfindlichkeit  von  Fieberkranken 
gegen  kalte  Bftder  kann  einmal  in  der  geringeren  ErhOhang  der  W&rme- 
prodaktion  liegen,  welcbe  aaf  die  W&rmeentziehang  eintritt  Doch  ist 
aach  an  das  abnorme  Verbalten  der  Haatgef&Be  za  denken.  Wie  leicht 
erregbar  diese  im  Fieber  sind,  besprachen  wir  schon.  Wenn  sie  sich  nach 
Beendigang  der  W&rmeentziehang  abnorm  stark  and  anhaltend  erweitern, 
so  kOnnte  die  Zeit  der  Nachwirknng,  welcbe  an  sich  die  stftrkste  Tempe- 
ratarsenkang  herbeifAhrt,  die  letztere  za  einer  besonders  aasgiebigen 
gestalten^).  Und  wie  verschieden  stark  wirken  die  antipyretischen  Arznei- 
mittel  bei  Gesanden  and  Fiebernden^),  bei  verschiedenen  Fieberlcranken 
and  wiederum  in  verschiedenen  Stadien  des  gleiehen  Fiebers!  Also  die 
fieberhaft  erh6hte  Temperatnr  ist  meistens  ftaBeren  Einwirkangen  gegen- 
aber  wesentlich  labiler  als  die  normale:  einmal  wegen  des  Verhaltens  der 
Vasomotoren  and  dann,  well  anvoUkommener  regnliert  wird. 

Aach  wdhrend  der  Rekonvaleszenz  von  akaten  Infektionskrankheiten 
ist  die  W&rmeregalation  h&afig  noch  nicht  vOUig  in  Ordnang  gekommen. 
So  sieht  man  z.  B.  bei  Lenten,  welcbe  nach  einem  Abdominaltyphns  be- 
reits  entfiebert  sind,  Temperatnrsteigerangen  eintreten,  wenn  sie  reichlich 
essen,  oder  wenn  sie  sich  stark  bewegen.  Analogien  dazn  beobachtet 
man  bei  manchen  Tieren,  deren  Warmeregalation  darch  das  andaaemde 
Leben  ihrer  Basse  im  Stall  an  Kraft  einbdfite.  In  Yersachen  von  Finkleb 
stieg  die  Temperatnr  von  ansgehangerten  Meerschweinchen  nach  einer 
starken  Nahrungsaafnahme  bis  anf  40^  C. 

Da  im  Fieber  die  Temperatur  gesteigert  ist  und  die  Erhaltung 
der  Eigenwarme  reguliert  wird,  so  gibt  die  beriihmte  Formulierung 
LiEBEBMEiSTERS,  die  Warmeregulierung  sei  im  Fieber  auf  einen 
hoheren  Temperaturgrad  eingestellt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade, 
eine  Beschreibung  der  tatsachlichen  Verhaltnisse.  Sie  schildert 
das  Verbalten  der  Warmeregulation. 


1)  LiEBERMEisTER  u.  Haoenbach,  BeobftchtuDgen  u.  Versuche  iiber  die 
Anwendnng  des  kalten  Wassers.  Leipzig  1868.  —  J^roensek,  Die  Korper- 
w&rme  des  gesunden  Menschen.  Leipzig  1873.  —  Vgl.  Ignatowski,  Arch.  f. 
Hygiene  51.  S.  319. 

2)  Vgl.  den  auBerordentlich  interessanten  Vortrag  v.  Finkleb,  Kongrefi 
f.  innere  Med.  1888.  S.  314. 

3)  Vgl.  GoTTUEB,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  26.  S.  419  n.  28.  S.  167. 
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Es  besteht  gegenwartig  groSe  Neigung  den  Sinn  (oder  wie  man 
gewohnlich  sagt  den  Zweck)  zu  betrachten,  den  die  einzelnen 
Natorvorgange  for  die  Erhaltung  des  Individuums  haben.  Diesem 
Bestreben  kommt  der  Begriff  der  ^Einstellung  des  Organismus 
auf  eine  hohere  Temperatur"  entgegen.  Wohl  deswegen  hat  er 
gerade  jetzt  so  grofie  Anerkennnng  gefunden. 

Wie  gesagt,  beschreibt  diefee  Formulierung  richtig  die  Tat- 
sachen,  soweit  sie  die  Warmeregulierung  angehen.  Aber  'sie  ist 
als  Definition  nicht  erschopfend  und  sie  stellt  die  Verhaltnisse  zu 
einfach  dar.  WUrde  diese  Umstellung  der  Beguliening  das  wesent- 
liche  Moment  sein,  so  soUte  man  erwarten,  dafi  man  bei  sorg- 
faltigen  Dntersuchungen  an  fiebemden  Kranken  oder  Tieren  nichts 
findet  als  eben  die  Zeichen  dieser  Umstellung  der  Begulation. 
Solche  Beobachtungen  gibt  es  aber  nicht  oder  nur  in  verschwin- 
dender  Zahl.  Vor  allem  sei  daran  erinnert,  dafi  die  Warme- 
produktion  fast  immer  —  ich  personlich  glaube:  immer  —  abnorm 
gesteigert  ist.  Diesem  Einwand  pflegt  man  mit  der  Bemerkung 
zu  begegnen,  dafi  die  die  veranderte  Einstellung  der  Temperatur 
begleitenden  Symptome  abhangig  seien  von  der  Ursache  des  Fiebers. 
Das  mag  innerhalb  gewisser  Grenzen  richtig  sein.  Aber  dann 
doch  immerhin  so,  dafi  sie  zum  Vorgang  des  Fiebers  gehoren. 
Vor  allem  gilt  das  von  der  Steigerung  der  Gesamtzersetzung  und 
des  EiweiUzerfalls.  Meines  Erachtens  hat  man  nie  Fieber  er- 
zeugen  konnen,  ohne  diese  beiden  Vorgange  zu  beeinflussen.  Auch 
mit  chemischen  Mitteln  nicht,  bei  denen  eine  Infektion  tiberhaupt 
nicht  in  Betracht  kommt!  Immer  dann,  wenn  es  sich  um  die  An- 
wesenheit  von  Mikroorganismen  handelt,  konnen  diese  —  gewifi 
auch  unabhangig  von  der  Entstehung  eines  fieberhaften  Zustands 
—  Steigerung  der  Zersetzungen  hervorrufen.  Das  ist  mit  Sicher- 
heit  fur  den  Poikilothermen  nachgewiesen,  der  allerdings  wegen 
des  Fehlens  einer  TVarmeregulation  tiberhaupt  nicht  fiebem  kann; 
fur  den  Warmbliiter  ist  der  EinfluB  fieberloser  Infektionen  noch 
nicht  ausreichend  untersucht  Immerhin  ist  ein  stoffzerstorender 
EinfluB  der  Infektionstrager  an  sich  nicht  nur  denkbar,  sondem 
auBerst  wahrscheinlich.  Also  fiir  diesen  Punkt  mogen  diejenigen 
Forscher  durchaus  recht  haben,  die  eine  Trennung  der  Infektion 
vom  Fieber  fiir  schwer  durchfiihrbar,  sogar  fur  untunlich  halten. 
Das  gilt  aber  doch  keinesfalls  fiir  das  sogenannte  aseptische  Fieber, 
z.  B.  das  nach  Injektion  von  Albumosen  oder  bei  Blutergiissen 
entstehende.  Dieses  Fieber  geht  mit  Steigerung  der  Warme- 
produktion  und  des  Eiweifizerfalls  einher.   Die  Fieberursache  —  hier 
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z.  B.  die  subkutane  Einverleibung  der  Albumosen  oder  von  Blut  — 
ruft  diese  Veranderungen  des  StoflFwechsels,  wie  genau  experimentell 
untersucht  wurde,  nicht  direkt,  sondem  nur  dann  heryor,  wenn 
eben  der  Symptomkomplex  des  Fiebers  entstehi 

Der  Vorgang  der  Warmeregulation  darf  keineswegs  als  ein 
einfacher  Vorgang  gedacht  werden.  Unter  alien  Umstanden  kommen 
voneinander  gesondert  Wirkungen  auf  die  Warmeproduktion  und 
die  Wavmeabgabe  zustande  (Ldbbeemeistebs  exzitokalorische  and 
moderierende  Zentren).  Jeder  von  beiden  Yorgangen  arbeitet 
unter  verschiedenen  TJmstanden  mit  verschiedenen  phjsiologischen 
Hilfsmitteln:  die  Warmeabgabe  mit  Leitung,  Strahlung  und  Wasser- 
verdunstung,  die  Warmeproduktion  durch  Zersetzung  von  Nahrungs- 
mitteln  oder  Korpersubstanz.  Also  zweifellos  sehr  komplizierte 
Yerhaltnisse.  Meines  Erachtens  wird  beim  Fieber  der  ganze 
Komplex  dieser  Apparate  verandert,  bnd  zwar  sind  die  Funktions- 
storungen  in  verschiedenen  Fallen  an  den  einzelnen  Teilen  gewiB 
nicht  gleichmafiig.  Im  grofien  und  ganzen  ist  die  FSlhigkeit  zu 
regulieren  erhalten.  Fast  immer  —  oder  wie  ich  glaube  stets  — 
ist  ein  Erregungszustand  der  Orte  da,  von  denen  die  Warme- 
produktion gesteigert  wird,  also  eine  eigentiimliche  Verkettung  von 
Storung  der  Warmeproduktion  und  Warmeabgabe  ist  vorhanden*). 
Die  Zentren  fiir  die  Regulierung  der  Warmeabgabe  werden  sehr  ver- 
schieden  beeinflufit.  Die  letztere  ist  im  ganzen  nicht  ausreichend.  Das 
sagt  ja  auch  die  LiEBEBMEisxEBsche  Formulierung,  daS  die  Gesamt- 
funktion  auf  ein  hoheres  Niveau  gehoben  sei.  Aber  im  einzelnen 
herrschen  die  grofiten  Verschiedenheiten:  die  Hautgefafie  konnen 
eng,  sie  konnen  weit  sein.  Die  SchweiBproduktion  ist  immer  etwas, 
in  nicht  wenigen  Fallen  sogar  sehr  stark  gesteigert.  Selbst  im 
Frost  kommt  das  vor!  Die  Art  und  Intensitat  der  Infektion,  die 
Beschaffenheit  des  erkrankten  Organismus  und  das  Stadium  der 
Krankheit  sind  von  Bedeutung  fur  das  Verhalten  der  einzelnen 
Zentren. 

Die  warmeregulierenden  Vorrichtungen  des  Hims  sind  somit 
fiir  die  Erklarung  aller  Seiten  des  fieberhaften  Prozesses  in  den 
Mittelpunkt  gestellt.  Auch  so  sind  noch  Schwierigkeiten  zu  iiber- 
winden.    Speziell  liegen  diese  in  der  Art  der  zersetzten  Substanzen. 

Der  Ernfthmngszustaiid  wird  bei  den  meisten  fieberhaften  Krank- 
heiten  von  irgendwie  langerer  Dauer  sehr  wesentlich  geschadigt, 
denn  einmal  wachst  ja  bei  vielen  Fiebemden  der  EiweiBzerfall. 

1)  Vgl.  (lie  Darlegungen  von  Schmiedeberg,  GrundriQ  der  Pharmako- 
logie.   4.  Aufl. 
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Wichtiger  noch  ist  die  Inanition.  Viele  Kranke  mit  lang- 
dauernden  Fiebem  haben  keinen  Appetit,  andere  dtirfen  nichts 
essen,  nur  die  wenigsten  werden  eine  kalorisch  ausreichende  Nah- 
rung  erhalten.  Aber  auch  bei  diesen  diirfte  in  der  Regel  der 
Appetit  zu  ihrer  Bewaltigung  fehlen;  mindestens  ist  das  auf  der 
Hohe  des  Fiebers  der  Fall,  wahrend  bei  hektischem  Fieber  Tuber- 
kuloser  oder  Tjphoser  die  EBlust  ungeschmalert  sein  kann.  Auch 
die  Kranken  mit  dem  aseptischen  Fieber  Volkmanns  soUen  an- 
geblich  wie  Gesunde  essen.  Bei  genauerer  Beobachtung  haben 
Matthes  und  ich  das  nicht  finden  konnen. 

Deswegen  magem  die  meisten  fiebernden  Menschen  stark  ab; 
soviel  das  an  der  Inanition  liegt,  etwa  in  dem  gleichen  MaBe  ^wie 
andere  unterernahrte  Ejranke.  Der  Eiweifibestand  wird  in  vielen 
Fallen  besonders  stark  angegriffen  wegen  der  eigentumlichen  dele- 
taren  Einwirkung  der  Infektion  und  des  Fiebers  auf  ihn. 

Andererseits  machen  sich  gerade  bei  langer  dauemden  In- 
fektionskrankheiten  offenbar  die  friiher  erwahnten  Ausgleichungen 
innerhalb  des  Organismus  in  hohem  Mafie  geltend.  Am  Ende 
schwerer  fieberhafter  Zustande  sind  Eiweifiumsatz  und  Oxydationen 
aufierordentlich  niedrig,  weil  die  Infektion  abklingt.  Wurde  sich 
der  Organismus  nicht  auf  diese  Weise  helfen,  so  wlirde  wohl 
manche  akute  Infektionskrankheit  nicht  iiberstanden  werden,  welche 
tatsachlich  doch  vorbeigeht. 

Man  wird  auch  hier  wieder  fragen,  welche  ^Schuld  an  der 
Verminderung  des  Emahrungszustands  tragt  das  Fieber,  welche 
seine  Ursache?  Die  Schadigung  des  Eiweifibestandes  ist  nach 
unseren  gegenwartigen  Anschauungen  mit  dem  fieberhaften  Zu- 
stande als  solchem  —  richtiger  wohl  gesagt  mit  seiner  Ursache  — 
verbunden,  sicher  wirken  aber  manche  Infektionen  besonders  heftig 
auf  ihn  ein.  Auch  der  Appetit  wird  durch  die  meisten  Infektionen 
zweifellos  geschadigt  und  dazu  kommt  noch,  daS  wenigstens  fiir  die 
Mehrzahl  der  Menschen  die  Erhohung  der  Eigenwarme  ebenfalls 
die  Efilust  mindert. 

Nicht  v511ig  klar  ist,  wodurch  die  Verftnderungen  in  der  Struktur 
der  Organe,  welche  man  im  Gefolge  fieberhafter  Krankheiten  so  h&afig 
beobachtet,  eingeleitet  werden.  Es  handelt  sich  hier  in  erster  Linie  am 
die  kftrnigen,  zum  Teil  auch  um  fettige  Degenerationen  der  Parenchym- 
zellen,  z.  B.  von  Leber,  Nieren,  Herz  and  Muskeln.  Liebebmeisteb  >) 
sah  diese  Erscheinangen  als  reine  Volge  der  Temperatarsteigerang  an, 
and  diese  Vorstellang  war  lange  Zeit  hindurch  die  herrschende.  Wenn 
nan   Litten    die  Organe   ktlnstlich  tlberhitzter  Tiere    fettig    degeneriert 

1)  LiEBEBMEiSTER,  Path.  d.  Ficbers.  S.  427. 
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fand  1),  so  pafite  dies  sehr  gat  daza.  Doch  wnrde  der  Glauben  an  den 
direkten  Zusammenhang  von  parenchymatOser  Entartang  and  Einwirkang 
hoher  Temperataren  arg  erschtlttert,  als  Naunyn^  zeigte,  daB  man 
£[aninchen  lange  Zeit  (13  Tage)  bei  hohen  Temperataren  halten  kOnne, 
ohne  ihre  Organe  irgendwie  za  schftdigen,  wenn  man  fttr  genQgonde 
Ventilation,  Nahrangs-  and  Wasserzafahr  sorge.  Zieglebs^)  Beobachtangen 
ergaben  andere  Resnltate.  Er  erwftrmte  Eaninchen  anter  den  gleichen 
VorsichtsmaBregeln  and  fand  dabei  zan&chst  einen  betrftchtlichen  Unter- 
gang  roter  BlutkOrperchen,  „Bei  langerer  Dauer  des  Versachs  kann  die 
Hamoglobinabnabme  80  Proz.  and  mehr  betragen.^  Dementsprechend 
w&chst  der  Eisengebalt  von  Milz  and  Enochenmark  in  hohem  Orade.  Aach 
die  Leber  leidet  bei  Iftngerer  Daaer  des  Versachs  stark:  ihre  Zellen  degenerieren 
and  die  Zellverbindangen  werden  gelockert.  Nieren  and  Milz  zeigen  erst 
viel  sp&ter  die  gleiche  Degeneration.  Rolly  and  Meltzeb  konnten  das 
nicht  best&tigen^).  Sie  fanden  zwar  geringe  Vermindernng  des  HSlmo- 
globingehalts  bei  erwarmten  Tieren,  vermifiten  aber  ebenso  wie  Naunyn 
jede  Verflndernng  der  Organe. 

Seitdem  Leydbn*)  fand,  dafi  das  Korpergev^icht  fiebemder 
Kranker  im  Verlauf  der  fiebemden  Periode  wahrend  des  starksten 
Verbrauchs  von  Korpersubstanzen  sich  bisweilen  tagelang  nicht 
vermindert,  sogar  v^achst,  und  daB  im  Beginn  der  Bekonvaleszenz 
oft  groBere  Gewichtsverluste  vorhanden  sind  als  auf  der  Hohe  der 
Krankheit,  seitdem  er  diesen  Befund  darch  die  Zuriickhaltang 
und  spate  Ausscheidung  von  Wasser  zn  erklaren  suchte,  hat  man 
der  Wasserretention  im  Fieber  ein  groBes  Interesse  zugewandt 
Man  muB  trennen  zv^ischen  absoluter  Retention  (d.  h.  Zuriickhaltang 
von  Nahrungswasser)  und  einer  relativen  Vermehrung  des  Gewebs- 
v^assers. 

Mit  einer  absoluten  Retention  hat  die  fieberhafte  Temperatur- 
erhohung  nichts  zu  tun.  Bei  sehr  schv^eren  Infektionen  kommt  es 
bisweilen  bis  zu  Aufspeicherung  von  Nahrungswasser,  und  natUr- 
lich  geschieht  dies  auch  dann,  wenn  eine  Nieren-  oder  Herz- 
insuffizienz  besteht.  Diese  wird  dann  auf  der  Infektion  beruhen. 
Im  allgemeinen  besteht  auch  bei  langer  dauernden  Piebern  keine 
Vermindernng  der  gesamten  Wasserausfuhr,  sondem  im  Gegenteil 
ist  die  Wasserausfuhr  entsprechend  den  gesteigerten  Zersetzungen 
meist  etwas  erhoht.  Die  Vermindernng  der  Urinmenge,  welche 
bisweilen    im  Beginn  von   fieberhaften  Krankheiten  besteht,   wird 

1)  LiTTEN,  Virchows  Arch.  70.  8.  10. 

2)  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  S.  49 

3)  ZiEQLEB,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.  S.  345.  —  Werhowsky,  Zieglers 
Beitrage  18.  S.  72. 

4)  Rolly  u.  Meltzeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  94.  S.  337. 

5)  Leyden,  Arch.  f.  klin.  Med.  5.  S.  366. 
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durch  einen  gesteigerten  Wasserverlust  durch  Haut  und  Lunge 
ausgeglichen.  Die  groBe  Hamflut  in  der  Deferveszenz,  z.  B.  in  den 
spateren  Wochen  des  Typhus,  beruht  zum  groBten  Teil  auch  bloB 
auf  einer  abnormen  Verteilung  der  Wasserausfuhr,  da,  wie 
ScHWENKENBEGHEB  und  Inagaki  zeigteu^),  in  dieser  Periode  des 
Fiebers  die  SchweiBsekretion  oft  ganz  minimal  wird.  Das  hangt 
mit  dem  starken  Sinken  von  Warmeproduktion  und  Warmeabgabe 
zusammen,  wie  es  bei  langer  dauemden  Infektionskrankheiten  ali- 
mahlich  eintritt. 

Die  Frage,  ob  der  fieberhafte  ProzeB  als  solcher  immer  mit 
einer  Verwasserung  der  Gewebe  verbunden  sei,  ist  nach  den  Unter- 
suchungen  von  Schwenkenbecher  und  Inagaki  etwa  folgender- 
mafien  zu  beantworten:  Bei  langdauemden  Infektionskrankheiten 
nimmt  der  Wassergehalt  der  Gewebe  im  Verhaltnis  zu  ihrer  Trocken- 
substanz  zu.  Bei  kurzen  Fiebern  (bis  zu  10  Tagen)  wie  bei  Pneumo- 
nien,  schnell  verlaufender  Peritonitis  u.  a.  besteht  keine  wesentliche 
Veranderung  gegen  die  Norm.  Die  Ursache  dieser  relativen 
Wasserbereicherung  der  Gewebe  ist  in  dem  zehrenden  Charakter 
der  Fieberkrankheiten,  besonders  in  dem  EiweiGzerfall  zu  erblicken. 
Deshalb  finden  wir  auch  bei  Typhus,  namentlich  aber  bei  der 
Tuberkulose  die  hochsten  Zahlen,  und  daher  die  Ahnlichkeit  auch 
in  diesem  Punkte  zwischen  den  fieberhaften  Krankheiten  und  der 
Karzinomkachezie.  Warum  nun  diese  relative  Wasserbereicherung 
des  Korpers  nicht  gleich  wieder  ausgeglichen  wird,  wahrend  doch 
sonst  selbst  eine  reichliche  Flussigkeitszufuhr  (3 — 4  Liter  und  mehr) 
ohne  weiteres  wieder  eliminiert  wird,  das  iS-fit  sich  vorderhand 
nicht  sagen.  Nur  so  viel  ist  zu  vermuten,  daB  in  dem  ersten  Fall 
die  Wasservermehrung  vorwiegend  die  Organzellen  betrifft  und  das 
iiberschlissige  Wasser  gar  nicht  in  die  Lymphe  und  den  Blutkreis- 
lauf  eintritt.  Es  nimmt  also  unter  dem  Einfiusse  mancher  Infek- 
tionskrankheiten das  Imbibitionsvermogen  der  Zellen  zu.  Ob  und 
wieweit  fur  diesen  Vorgang  die  Retention  von  stickstoflfhaltigen 
Produkten  der  zerfallenen  EiweiGkorper  von  ursachlicher  Bedeutung 
ist,  ob  und  wieweit  Veranderungen  des  Salzhaushaltes  eine  RoUe 
spielen  —  das  alles  laCt  sich  vorderhand  noch  nicht  sagen. 

Die  Bedeutung  des  Fiebers  fur  den  Organismus  ist  seit  den 
altesten  Zeiten  auf  das'lebhafteste  besprochen  und  sehr  verschieden 
beurteilt  worden.  Zwei  Anschauungen  standen  und  stehen  sich 
schroff  gegeniiber:   den  Vertretern  der  einen   gilt  das  Fieber  als 


1)  Schwenkenbecher  u.  Inao^-K^'  Arch.  f.  exp.  Pathol.  54.   S.  168. 
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ein  mit  erheblicher  Gefahr  verbundener  Polgezustand  derlnfektion^). 
„Nicht  die  Konsumption  allein  bedingt  die  Gefahr  in  fieberhaften 
Krankheiten;  es  ist  unzweifelhaft  zuweilen  die  Temperatursteigerung 
an  und  fiir  sich,  welche  in  kiirzester  Frist  den  Tod  zur  Folge  hat." 
Und  die  Anhanger  der  anderen^)  sehen  die  Gefahr  fieberhafter 
Infektionskrankheiten  nur  zum  kleinsten  Telle  in  der  Yeranderung 
der  Eigenwarme.  Ja  es  wird  sogar  direkt  die  Moglichkeit  erwogen, 
daB  das  Fieber  „durch  Feuer  reinigend"  heile').  Die  therapeu- 
tischen  Bestrebungen  wnrden  natiirlich  durch  die  theoretischen 
Vorstellungen  auf  das  lebhafteste  beeinflii£t. 

Will  man  die  Frage  kurz  beantworten,  so  ist  ohne  weiteres 
zuzugeben,  dafi  der  fieberhafte  Zustand  an  sich  Schaden  bringt. 
Denn  er  ist  in  der  Mehrzahl  der  Falle  Folge  einer  Infektion  und 
eine  solche  darf  man  nie  als  gleichgiiltig  fur  den  Organismus  be- 
trachten.  Aber  bei  dieser  weiten  Fassung  der  Frage  wiirden  die 
hauptsachlichen  Gefahren  unzweifelhaft  in  dem  Bestehen  des  In- 
fekts  zu  suchen  sein. 

Indessen  daram  handelt  es  sich  hier  nicht.  Wir  woUen  viel- 
mehr  wissen:  Ist  bei  bestehender  Infektion  die  Erhohung  der 
Eigenwarme  niitzlich,  schadlich  oder  gleichgultig? 

Hier  sind  also  nur  die  reinen  Folgen  der  Temperatursteigerung 
zu  erortern.  Solange  sich  diese  in  maBigen  Grenzen  halt,  erweisen 
sie  sich  als  relativ  harmlos:  Beschleunigung  des  Herzschlages  und 
der  Atmung,  Verminderung  des  Appetits  und  vielleicht  bei  langerer 
Dauer  des  Fiebers  parenchymatose  Veranderungen  lemten  wir 
als  ihre  Folge  kennen.  Anders  wird  die  Sache  in  Fallen  von 
ezzessiver  Steigerung  der  Eigenwarme.  In  Wirklichkeit  kommt 
eine  solche  nur  recht  selten  vor.  Dann  drohen  natiirlich  die  gleichen 
Gefahren,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  des  Hitzschlags  schon 
kennen  lernten.  Wenn  bei  Infektionskrankheiten  hohe  Temperatui'en 
allgemein  als  bedenklich  gelten,  so  liegt  das  daran,  dafi  solche 
meist  der  Ausdruck  einer  sehr  schweren  Infektion  sind,  und  man 
wird  die  wesentliche  Gefahr  in  der  Kegel  in  dieser  erblicken  miissen 
und  nicht  in  der  Steigerung  der  Eigenwarme.     Dafiir  scheint  mir 


1)  LiEBEBMEisTER,  Pathol.  des  Fiebers.  8.  423.  —  Uber  diese  Frage 
vgl.  Kbehl,  Ergebniase  der  allg.  Path.  1896.  S.  409. 

2)  z.  B.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  18.  S.  49.  —  Cdrschmann,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1882.  S.  103.  —  C.  Gerhardt,  Ebenda  S.  107.  —  Vergl.  Unvkbeicht, 
Deutsche  med.  Wchs.  1883.  Nr.  5;  1888.  Nr.  37  u.  38. 

3)  Pflxjgeb,  Sein  Archiv  14.  8.  602.  —  Vgl.  Unverricht,  VolkmaDns 
Vortrage.  N.  F.  Nr.  159. 
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Yor  alien  Dingen  die  alte  Erfahrung  zu  sprechen,  dafi  die  kritischen 
Temperaturen  bei  verschiedenen  Krankheiten  ganz  verschieden 
hoch  liegen.  Z.  B.  sieht  man  bei  Febris  recurrens  wesentlich 
starkere  Steigerungen  der  Eigenwarme  viel  ruhiger  an  als  bei  der 
fibrinosen  Fneumonie  oder  dem  akuten  Gelenkrheumatismus. 

Nun  behaupten  aber  andere,  das  Fieber  bringe,  wenn  einmal 
eine  Infektion  bestande,  direkt  Yorteile,  und  diese  beruhe  auf  der 
Schwachung  der  Fiebenirsache  durch  den  fieberhaften  Prozefi. 
Das  ist  die  alte  urspriingliche  Anschauung.  Sie  hat  die  Geister 
beherrscht  bis  zur  Mitte  des  vergangenen  Jahrhunderts^)  und  be- 
ginnt  jetzt  wieder  modem  zu  werden. 

Viel  schwerer,  als  es  den  Anschein  hat,  ist  die  Frage  nach 
einer  Heilwirkung  des  Fiebers  zu  beantworten.  Spekulative  Er- 
wagungen  sind  hierfUr  ganz  ungeeignet.  Man  hat  in  der  letzten 
Zeit  mehrfach  die  DABWiNsche  Anschauung  von  der  Erhaltung  des 
Niitzlichen  herangezogen  und  gesagt:  das  Fieber  konnte  sich  durch 
die  ungemessenen  Zeitraume  hindurch  nur  halten,  wenn  es  als  eine 
im  Kampf  ums  Dasein  niitzliche  Waffe  sich  immer  von  Generation 
zu  Generation  vererbe.  Ebenso  berechtigt  ist  aber  die  Vor- 
stellung,  daB  das  Fieber,  ganz  unabhangig  von  der  Frage  der 
Nutzlichkeit  oder  Schadlichkeit,  einfach  eine  Folgeerscheinung  der 
krankmachenden  TJrsache,  wenn  man  will,  auch  eine  Reaktion  des 
Korpers  auf  diese  Einwirkung  hin  ist.  Das  wurde  „philosophisch" 
die  Existenz  des  fieberhaften  Prozesses  genau  so  gut  erklaren. 
Jedenfalls  ist  vor  der  allzu  schnellen  Benutzung  DABWiNscher 
Lehren  fiir  die  Erlauterung  pathologischer  Prozesse  dringend  zu 
warnen,  wie  es  auch  Ziegler^)  in  einem  sehr  interessanten  Vor- 
trage  dartat. 

Nur  die  Erfahrung,  wie  sie  am  Krankenbett  oder  im  Tier- 
experiment  gewonnen  wird,  kann  in  dieser  Angelegenheit  helfen. 
Leider  vermochte  die  klinische  Beobachtung  bisher  nur  wenig  zur 
Entscheidung  unserer  Frage  beizutragen.  Zwar  existieren  ausge- 
dehnte  Statistiken  iiber  den  Verlauf  fieberhafter  Infektionskrank- 
heiten,  speziell  des  Thyphus  abdominalis,  bei  exspektativer  und 
antipyretischer  Behandlung.  Aber  selbst,  wenn  man  einen  giinstigen 
Verlauf  der  behandelten  Falle  zugibt^),  werden  wohl  nur  wenige 
geneigt  sein,  diese  allein  auf  die  Antipyrese  als  solche  zu  schieben. 

1)  Vgl.  fiber  diese  Fragen  Liebermeister,  Path.  d.  Fiebers.  S.  391. 

2)  ZiEOLER,  Muuebner  med.  Wchs.  1896.  Nr.  43. 

3)  8.  KiJcHENMEisTER,  Die  therapeuUsche  Anwendung  des  kalten  Wassers^ 
LiEBERMEisTEE,  Handbuch. 
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Denn  die  Kaltwassermethode,  mittels  der  die  Einwirkungen  auf 
die  Temperatur  erzielt  sind,  hat  noch  viele  andere  aufierst  wobi- 
tatige  Einfliisse  auf  den  Kranken,  als  die  blofie  Veranderung  der 
Eigenwarme.  Die  mittels  chemischer  Antipyretika  gewonnenen 
Erfahrungen  sind  nattirlich  fur  die  Entscheidung  unserer  Frage 
ebensowenig  zu  gebrauchen,  weil  nach  Anwendung  dieser  Stoffe 
neben  dem  Einflufi  auf  die  Korpertemperatur  immer  noch  abnorme 
chemische  Prozesse  im  Korper  ablaufen,  vor  allem  aber  das 
Nervensystem  und  die  Psyche  der  Kranken  beeinflufit  wird. 

Wir  mUssen  uns,  wenn  wir  gegenwftrtig  Anskunft  haben  wollen,  notge- 
drungen  zam  Tierversach  wenden  and  darch  ihn  mehrere  Fragen  getrennt 
Yoneinander  za  beantworten  suchen.  Zanftchst  die  Frage:  Wirkt  die  Er- 
hOhung  der  Eigentemperatar  schftdigend  aaf  die  Krankheitserreger?  Die 
Yerh&ltnisse  liegen  auJBerordentlich  kompliziert.  Man  muB  wissen,  wie 
Wachstnm  and  Yiralenz  der  Mikroorganismen  von  der  Temperatur  ab- 
h&ngen,  and  ob  die  betreffenden  kritischem  Temperataren  yom  Organismus 
dort,  wo  die  Mikroben  sich  aafhalten,  erreicht  werden.  Die  vorliegenden 
Beobachtangen  tlber  die  Wftrmetopographie  im  Fieber  reichen  nicht  ent- 
fernt  aas,  diese  Frage  za  beantworten.  DaB  Wacbstum  and  Yiralenz 
mancher  Bakterien  darch  Steigerang  der  Blattemperatar  abnehmen,  ist 
sicher^),  indessen  wenig  wahrscheinlich,  dafi  dies  eine  Bedeatang  far  den 
Organismus  hat^). 

tFber  die  Beeinflassung  des  Yerlaafs  von  Infektionen  darch 
ErhOhang  der  Temperatur  besitzen  wir  doch  einige  Erfahrungen. 
Die  Erkrankungen  von  Kaninchen  an  Diphtheric,  Huhnercholera,  Schweine- 
rotlauf  and  Pneumobazillen  verlaufen  leichter,  wenn  ihre  Eigenw&rme  durch 
den  Stich  in  den  StreifenhQgel  erhOht  ist^),  und  auch  die  Yergiftungen 
mit  Pr&paraten  von  hydrolytischen  Fermenten  sollen  sich  bei  hoberen 
Temperataren  gUnstiger  gestalten^).  Das  gleiche  beobachtete  Filehne 
ffXr  die  Erysipelinfektion  von  Kaninchen^).  Rolly  and  Meltzeb  ver- 
mochten  einen  sicheren  Nutzen  der  Erw&rmung  fUr  die  0berwindung  der 
Infektion  am  Tier  nicht  festzustellen.  Aber  auch  sie  neigen  eher  dazu  eine 
gllnstige  Erw&rmang  der  Infektion  anzunehmen. 

Yielleicht  wird  aber  weiter  aach  der  Ablauf  derjenigen  Yorgftnge, 
welche  die  Heilung  der  Infektion  herrorrufen,  durch  das  Fieber  begtlnstigt 
Wenigstens  sah  East  die  gegen  Typhasbazillen  wirksamen  PFEiFFEBschen 
AntikOrper  bei  hohen  Temperataren  sogar  besser  wirken*).  Andererseits 
wird    die   Enstehung   der  ImmankOrper  darch  antipyretische   Behandlung 


1)  Lit  bei  Unverbicht,  1.  c.  —  Kbehl  1.  c. 

2)  M.  MtJLLER,  Ztft.  f.  Hyg.  20.  S.  279.  —  Rolly  u.  Meltzkr,  Arch.  f.  klin. 
Med.  94.  S.  338. 

3)  LoEWY  u.  BiCHTER,  Viich.  Arch.  145.  8.  49. 

4)  HiLDEBRANDT,  Virch.  Arch.  121.  S.  1. 

5)  Filehne,  Proceedings  of  the  Phys.  See.  1894  in  Journ.  of  physiol.  17. 

6)  Kast,   Kongr.   f.  innere  Med.  1896.    S.  37.  —  Paech,  Ober  Jdie  Ein- 
wirkung  von  Fiebertemperaturen  auf  Leukozytose  nsw.     Diss.  Breslau  1900. 
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nicht  beeintrftchtigt  ^).     Und  ob  die  Antikdrper  Qberhaapt  etwas  mit  der 
Heilung  zu  tun  haben? 

£s  liegen  also  doch  bereits  einigc  bemerkenswerte  Anhaltspankte  fQr 
die  Anschaunng  von  einer  nUtzlichen  Einwirkung  des  Fiebers  vor.  Noch- 
mals  mOchten  wir  betonen:  es  sind  nar  die  ersten  Anfftnge  bis  jetzt  ge- 
macht  and  noch  viele  weitere  Untersuchungen  werden  zar  Elftrang  der 
Frage  notwendig  sein.  Und  was  dann  das  eventaell  Wirksame  ist,  die 
Temperatnrsteigernng  oder  die  mit  ihr  verbnndene  Yerftnderang  des  Stoff- 
wechsels,  laSt  sicb  noch  nicht  vermnten. 

Schon  ofters  wurde  die  LabiHtat  der  Fiebertemperaturen  er- 
wahnt  und  ihre  Neigung  zu  Schwankungen  nach  unten  und  oben^). 
Yon  diesen  sind  die  tiefen  Herabsetsnngen  der  Eigentemperatur  schon 
lange  den  Arzten  als  sehr  gefahrlich  bekannt,  weil  sie  sich  haufig 
mit  Kollapsen  und  dann  nicht  selten  mit  der  ernstesten  Lebens- 
gefahr  verbinden.  Man  weifi,  dafi  sie  besonders  bei  manchen  (In- 
fektions-)  Erankheiten  vor  allem  bei  geschwachten  Individuen  ein- 
treten.  Damit  stimmen  die  Erfahrungen  der  Experimentalpathologie 
durchaus  iiberein:  dasselbe  Moment,  welches  in  der  Begel  Fieber 
erzeugt,  ruft  bei  manchen  Tieren  statt  der  Steigerung  einen  Abfall 
der  Temperatur  hervor  und  der  ist  nicht  allzu  selten  todlich. 
Manche  Oifte  tun  dies  besonders  leicht,  namentlich  die  gefahr- 
lich en,  die  stark  wirkenden.  Unter  sonst  gleichen  Yerhaltnissen 
reagieren  geschwachte  Tiere  vorzugsweise  mit  KoUaps.  Also  das 
ist  alles  ganz  wie  am  Menschen.  Der  Ausdruck  „geschwachte" 
Individuen  lafit  sich  gegenwartig  bei  dem  so  tiefen  Zustand  unserer 
Kenntnisse  liber  diese  Verhaltnisse  leider  durch  einen  genaueren 
und  mehr  sagenden  noch  nicht  ersetzen.  Das  Ausschlaggebende  ist 
zunachst  der  Mangel  an  dem,  was  man  Widerstandskraft  nennt. 
Moglicherweise  spielt  der  Zustand  des  Ereislaufs  hier  eine  groBe 
RoUe. 

AuGer  der  Beschaffenheit  des  vergifteten  Organismus,  auBer 
der  Art  des  toxischen  StofFes  ist  endlich  noch  dessen  Menge  von 
Bedeutung.  Die  gleiche  Substanz  erzeugt  nicht  selten  in  kleiner 
Dosis  Fieber^  in  groBer  Dosis  Kollaps.  Am  bekanntesten  ist  dies 
durch  die  mit  Kochs  Tuberkulin  gewonnenen  Erfahrungen  ge- 
worden^).    Nach  groBeren  Gaben  dieses  Stoffes  sinkt  die  Warme- 


1)  Lehaibe,  Arch,  internat.  de  pharmacodyn.  5.  S.  225.  —  Schutze,  Ztft. 
f.  Hygiene  38.  S.  205. 

2)   Vgl.   FiNKLER,   LiLIEKPELD,   KkEHL  U.    MaTTHES. 

3)  Vgl.  Matthes,  Arch.  f.  klin.  Med.   54.  S.  39.  —  Krehl  u.  Matthes, 

Arch.  f.  experimentelle  Pathol.  36    g.  437   und  38.   S.  299.  —  Krehl,  Ebenda 
35.  S.  222. 

Krehl,  Pathol.  Phyalologle.    6.  ^^  36 
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bildung  des  erkrankten  Korpers^).  In  t5dlichen  Fallen  sahen  wir 
sie  bis  auf  53:100,  also.auf  die  Halfte  herantergehen.  Tiere,  die 
sich  wieder  erbolten,  verminderten  ihre  Warmeproduktion  eben- 
fallsy  aber  nicht  so  stark.  Bei  der  Sektion  zeigt  sicb  stets  die 
Unterleibshohle,  speziell  das  Darmgebiet  auSerordentlich  hyper- 
amisch.  Damit  stimmen  voUkommen  die  interessanten  Versuche, 
welche  Rombeeg^)  mit  Passlee  und  Bbuhns  liber  das  Verhalten 
des  Kreislaufs  angestellt  bat.  Sie  batten  erwiesen,  daB  die  bei 
Infektionen  entstehende  Insuffizienz  des  Ereislaufes  in  erster  Linie 
auf  eine  zentrale  GefaBlahmung,  speziell  des  Splanchnicnsgebiets, 
zuriickzuflihren  ist  Durcb  die  Erweiterung  dieses  ungebeuren 
Strombetts  sammelt  sich  in  ihm  ein  grofier  Teil  des  Blntes  an, 
das  Herz  kann  sich  nicht  mehr  geniigend  fiillen,  der  Blutdruck 
sinkt  und  auch  die  Tatigkeit  der  warmeerzeugenden  Muskeln  ver- 
mindert  sich  so,  dafi  der  Organismus  trotz  aufierordentlich  herab- 
gesetzter  Warmeabgabe  seine  Eigentemperatur  nicht  mehr  aufrecht 
zu  erhalten  vermag.  Der  Temperaturabfall  bei '  diesen  KoUapsen 
erfolgt  also  bei  herabgesetzter  Warmeabgabe.  Der  Zustand  stellt 
^ewissermaBen  einen  dem  fieberhaften  direkt  entgegengesetzten  dar. 
Ahnlich  ist  bei  beiden  nur  eine  zu  geringe  Blutdurchstromung  der 
Haut  ^).  Also  Fieber  und  Kollaps  sind  nicht  duroh  scharfe  Grenzen 
voneinander  getrennt,  sondem  gehen  durch  zahlreiche  Zwischen- 
stufen  ineinander  iiber:  es  kommt  auf  die  obengenannten  Momente 
an,  ob  das  eine  oder  andere  eintritt. 

Subnormale  Temperaturen  stellen  sich  aber  nicht  nur  bei 
Infektionskrankheiten,  sondem  auch  sonst  haufig  ein*),  und  dann 
sind  in  der  Kegel  schwere  Einwirkungen  deren  TJrsache,  z.  B.  aus- 
gedehnte  Verletzungen,  sehr  starke  Blutungen,  langdauemde  Nar- 
kose  bei  geschwachten  Individuen,  Perforationsperitonitis,  intensive 
andere  Lasionen  des  Bauchfells.  Bei  vielen  dieser  Ereignisse  dlirfle 
der  Mechanismus  ahnlich  liegen,  wie  wir  ihn  flir  die  Infektions- 
krankheiten besprachen.  Wir  wissen,  daB  von  den  mannigfachsten 
Korperstellen  aus  starke  Reflexe  auf  die  GefaBnerven  ausgeiibt 
werden  konnen.    Doch  fehlen  bisher  genauere  Untersuchungen. 

Wie  Janssen  mit  Recht  hervorhebt,  ist  es  durchaus  falsch,  das 
Bestehen  tiefer  Temperaturen  und  des  KoUapses  ohne  weiteres  mit- 


1)  Krehl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  38.  S.  299. 

2)  Lit.  8.  Kapitel  Kreislauf. 

3)  Vgl.  Mabagliano,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  8.309;  17.  S.  291. 

4)  Eine  sehr  voUstandige  Zueammenstellung  b.  bei  Janssen,  Arch.  f.  klin. 
Med.  53.  S.  247. 
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einander  za  identifizieren.  Letzterer  fiihrt  in  der  Begel  zu  einer 
Vermindemng  der  Eigenwarme.  Aber  diese  kann  eine  recht  be- 
trachtliche  sein,  ohne  dafi  sonst  die  Erscheinungen  des  Kollapses 
vorhanden  zu  sein  brauchen.  Diese  Form  der  Herabsetzung  der 
Eigentemperatur  ist  viel  haufiger,  als  in  der  Regel  angenommen 
wird.  Wenn  man  die  Falle,  in  denen  sie  vorkommt,  uberblickt,  so 
lassen  sich  Storungen  der  Warmeregulation  und  der  Warmebildung 
haufig  als  das  Wesentliche  ansehen.  Wir  erinnem  nur  an  die 
subnormalen  Temperaturen,  welche  nach  dem  Ablauf  fieberhafter 
Prozesse  bei  akuten  Infektionskrankheiten  ganz  das  Gewohnliche 
sind.  Im  Temperaturabfall  am  Ende  des  Piebers  wird  eine  Herab- 
setzung der  Warmebildung  in  der  Regel  beobachtet.  Ist  die  Warme- 
regulation noch  nicht  prazis,  so  kann  das  leicht  zur  Yerminderung 
der  Eigenwarme  fiihren.  Das  gleiche  gilt  flir  die  tiefen  Tempe- 
raturen, welche  bei  Vergiftungen  mit  StoflTen  der  Alkoholgruppe 
besonders  dann  beobachtet  werden,  wenn  die  XJmgebung  kiihl  ist. 
AUe  jene  Korper  setzen  die  Oxydation  wesentlich  herab  und 
storen  gleichzeitig  die  Begulierung  der  Eigenwarme.  Das  haben 
schone  Beobachtungen,  die  Rumpp  ^)  in  Ptlugbbs  Laboratorium  an- 
stellte,  mit  Sicherheit  erwiesen.  Deswegen  konnen  Betrunkene 
kalten  Wintertemperaturen  so  sehr  viel  weniger  widerstehen  als 
Gesunde. 

Die  tiefen  Temperaturen  fiihren  zu  Narkose  und  zu  einer  all- 
gemeinen  Lahmung.  Dadurch  wird  das  weitere  Sinken  der  Eigen- 
warme wiederum  befordert.  Denn  die  Organismen  vermogen  sich  dann 
nicht  mehr  durch  Bewegungen  ihre  Warmeproduktion  auf  geniigen- 
der  Hohe  zu  halten  —  es  ist  ja  bekannt,  daB  die  Gefahr  des 
Erfrierens  am  besten  durch  andauemde  Bewegung  iiberwunden 
wird.  Einmal  weil  der  Korper  sich  dabei  erwarmt  und  dann  weil 
der  Schlaf  vermieden  wird.  Im  Schlaf  ist  aber  die  Warmeregulation 
unzweifelhaft  beeintrachtigt  ^). 

Wie  tief  die  Temperatur  herabgehen  kann,  ohne  daB  das  Leben 
mit  Sicherheit  vernichtet  wird,  ist  noch  nicht  voUig  entschieden. 
Sowohl  am  Menschen^  als  auch  bei  Tieren*)  hat  man  sehr  tiefe 
Senkungen  der  Eigenwarme  und  doch  darauf  noch  Erholung  be- 
obachtet. 


1)  RuMPF,  Pflugers  Arch.  33,  S.  538. 

2)  8,  RUMPF  1.  c. 

3)  Janssek  1.  c. 

4)  8.  CoH^JHEiM,  Allgem.  Pathologic.  2,  Aufl.  2.  S.  489. 
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Mit  dem  Ham  verlaBt  der  grofiere  Teil  der  festen  fur  den 
Organismus  unbrauchbaren  StoflFe  den  Kreislauf,  und  wir  haben 
deswegen  im  vorhergehenden,  namentlich  bei  Erorterung  des  Stoff- 
wechsels,  schon  vielfach  von  Menge  und  Art  jener  Ausscheidungs- 
produkte  sprecben  miissen.  Hier  handelt  es  sich  im  wesentlichen 
um  den  Mechanismus  ihrer  Elimination,  aber  natUrlich  wird,  da 
eine  prinzipielle  Durcbflibrung  aller  strengen  Scheidungen  un- 
moglich  ist,  doch  recbt  haufig  auch  auf  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  im  Organismus  eingegangen  werden  mussen. 

AUe  Ton  den  Nieren  ausgeschiedenen  Stoffe  erscbeinen  im  Ham 
gelost  und  die  Beschaffenheit  des  Hams  hangt  sowohl  vom  Zustande 
der  Niere  als  auch  von  demjenigen  des  Blutes  und  yielleicht  auch 
der  Ljmphe  ab,  welche  die  Niere  durchstromen.  Am  Blut  sind 
wiederum  zwei  Dinge  von  Wichtigkeit:  einmal  seine  Zusammen- 
setzung  und  dann  die  Art,  wie  es  die  Niere  durchfliefit.  Diese 
^drei  Momente  yerkniipfen  sich  auf  das  innigste  miteinander:  denn, 
wenn  der  Blutstrom  in  der  Niere  sich  andert,  so  wechselt  damit 
fiir  die  Epithelien  die  Menge  der  vorbeifliefienden  Substanzen,  und 
femer  ist  die  Struktur  und  Funktion  der  Zellen  selbst  auBerst 
empfindlich  gegen  Yerandemngen  des  Kreislaufs.  Andererseits 
wirkt  aber  eine  Schadigung  der  Epithelien  sehr  leicht  auf  die  Ge- 
staltung  des  Blutstroms  in  der  Niere  ein.    Deswegen  ist  es  aufier- 


1)  Uber  Pathologie  der  Hamabsonderung:  Frebichs,  Die  Brightsche  Nie- 
reDkrankheit.  BrauDschweig  1851;  E.  Waoneb,  Der  Morbae  Brightii  in  Ziems- 
sens  Handb.  d.  spez.  Path.  u.  Ther.  2.  Aufl.  9;  Traube,  G^sammelte  Abhand- 
lungen;  Ck)HNHEiM,  Allg.  Path.  2.  Bd.;  Senator,  Die  Albaminnrie.  2.  Aufl. 
Berlin  1890  u.  Erkrankungen  der  Nieren  in  Nothnagels  Handb.  19.  —  Ham- 
burger, Osmotischer  Druck  und  lonenlehre.  Bd.  2.  Wiesbaden  1904.  — 
Strauss,  Die  chron.  Nierenentzundungen  usw.  Berlin  1902.  —  Das  Physio- 
logische  8.  bei  Heidenhain  in  Hermanns  Handbuch  d.  Physiol.  5.  L  und 
Metzner  in  Nagels  Handbuch  d.  Physiol.  2.  —  Schlayer,  Pflugers  Archiv  120. 
S.  359.  —  E.  Fret,  Medizin.  Klinik  1008.  Nr.  10^1. 
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ordentlich  schwer,  die  Entstehung  der  Sekretionsstorungen  in  der 
Niere  systematisch  einzuteilen. 

Wenn  zunachst  versucht  wird,  den  Einflafi  des  Blatstroms  anf  die 
HamabselieidDiig  ^)  darzulegen,  so  handelt  es  sich  um  eine  Erorterung 
derjenigen  Einfliisse,  die  primar  von  Yeranderungen  des  Kreislaufs 
ausgehen.  Wie  bekannt,  wachsen  die  abgesonderten  Wassermengen 
mit  der  Quantitat  des  Blutes,  welches  die  Nierenarterie  in  der 
Zeiteinheit  durchfliefit,  und  mit  dem  Druckunterschied  zwischen 
Blut-  und  Hamgefafien,  sofem  dabei  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms  nicht  sinkt.  Die  prozentuale  Menge  samtlicher  festen 
Bestandteile  ist  bei  steigender  Wasserausscheidung  vermindert,  ver- 
mehrt  bei  sinkender  Wassermenge.  Darin  liegt  eine  feste  Beziehung 
zwischen  Wasser  und  festen  Bestandteilen,  daB  der  Ham  nicht 
liber  12  Proz.  und  kaum  unter  0,3  Proz.  feste  Bestandteile  enthalt. 
Uber  ihre  absoluten  Mengen  und  ihre  Beziehung  zur  ausge- 
schiedenen  Fliissigkeitsmenge  ist  ein  allgemeingultiges  Urteil 
nicht  abzugeben. 

Demnach  steigt  die  ausgeschiedene  Wassermenge  immer,  wenn 
die  Blutmengen,  welche  die  Nieren  durchstromen,  erhoht  sind, 
also  wenn  entweder  der  arterielle  Druck  wachst  bei  unveranderter 
Lichtung  und  nicht  erhohtem  Widerstand  der  NierengefaBe ,  oder 
wenn  bei  mittlerem  arteriellen  Druck  die  NierengefaBe  abnorm 
erweitert  sind.  Es  ist  nur  die  Frage^  ob  zwischen  Hamabscheidung 
und  Nierenzirkulation  direkte  (einfache)  Beziehungen  vorhanden 
sind  2).  Mit  der  Wassermenge  diirfte  im  allgemeinen,  solange 
Lasionen  der  Nierenzellen  fehlen,  die  Gesamtsumme  der  festen 
Bestandteile  erhOht  sein,  denn  wir  wissen,  daB  diese  sich  bei  ge- 
sunder  Niere  ausschwemmen  lassen.  Arterielle  Druckerhohung  und 
Steigerung  der  Stromgeschwindigkeit  mindestens  in  den  gesunden 
Gefafiabschnitten  der  Niere  finden  sich  bei  chronischen  Nephri- 
tiden,  besonders  in  manchen  Fallen,  von  Schrumpfniere.  Aus  Griin- 
den,  die  im  Kapitel  Kreislauf  erortert  wurden,  ist  bei  solchen 
haufig  der  arterielle  Druck  erhOht  und  die  Harnmenge  vermehrt, 
solange  die  Erkrankung  des  Nierenparenchyms  noch  ausreichend 
yiel  fiinktionsfahige  Zellen  iibrig  lafit  und  sofem  nicht  etwa  gleich- 


1)  Die  gmndlegenden  Arbeiten  ans  Ludwigs  Laboratorium  in  den  Wiener 
Sitzongsber.  —  Heidknhain  in  Hermanns  Handb.  d.  Physiol.  5.  I.  —  J.  Munk 
u.  Senator,  Virch.  Arch.  114.  S.  1.  —  Vgl.  Spiro  u.  Vogt  in  Asher-Spiro,  Er- 
gebnisse  1,  I.  S.  414.  —  Loewi,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  48.  S.  410. 

2)  Vgl.  Gottlieb  u.  Magnus,  Arch.  f.  exp.  Path.  45.  S.  223.  —  Stabling, 
Journ.  of  physiol.  24.  S.  317. 
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zeitig  mit  der  Steigerting  der  Spannung  im  gesamten  Arteriehsystem 
die  NierengefaGe  verengert  werdeiL  Dabei  ist  die  prozentaale 
Menge  der  festen  Stoffe  des  Hams  stets  yermindert.  Die  abso- 
luten  Qnantit£lten  der  einzelnen  Bestandteile  schwanken  sehr'X 
z.  B.  die  des  Stickstoffs  konnen  hoch  oder  niedrig  sein;  offenbar 
ist  hier  die  Beschaffenheit  der  Nierenzellen  von  grofiem  Einflufi 
(s.  dort).  Die  Vermehrung  der  Harnmenge  bei  chronischer  Ne- 
phritis (Granularatrophie)  ist  durchaus  nicht  so  haufig,  wie  viel- 
fach  angenommen  wird.  Nach  Beobachtung  aus  der  QuiNCKEschen 
Klinik  findet  sie  sich  etwa  in  %  bis  in  der  Halfte  der  Falle^). 
Femer  verbindet  sich  die  starkere  Durchstr5mung  der  Niere,  welche 
die  Digitalis  bei  Herzkranken  hervorraft,  stets  mit  einer  Vermehrang 
der  Harnmenge. 

Der  zweite  Fall:  normales  Yerhalten  des  allgemeinen  Ejreis- 
laufs  mit  lokal  erweiterter  Blutbahn  in  den  Nieren  ist  gegeben  bei 
Durchschneidung  der  Nierennerven.  Vielleicht  ist  er  auch  patho- 
logisch  realisiert  in  manchen  Fallen  von  Diabetes  insipidus'"^). 
In  dieser  Krankheit  werden  reichliche  Mengen  eines  diinnen 
zuckerfreien  Hams  ausgeschieden  ohne  Erhohung  des  allgemeinen 
arteriellen  Drucks;  haufig  schwemmt  das  Wasser  deutliche  Quanti- 
taten  Inosit  aus,  zuweilen  enthalt  der  Ham  auch  auffallend  viel 
Hamstoff.  Das  riihrt  daher,  daS  manche  Kranke  viel  Fleisch 
essen,  genau  so  wie  einzelne  Zuckerkranke.  Wahrend  aber  bei 
diesen  die  Steigerung  der  Nahrungszufuhr  verstandlich  wird 
durch  den  Ausfall,  den  der  Stoffhaushalt  wegen  seines  eigentiim- 
lichen  Verhaltens  gegen  Kohlehydrate  erleidet,  ist  hier  die  Ur- 
sache  des  starken  Appetits  nicht  klar.  Dafi  wirklich  Storungen 
des  Eiweifistoffwechsels  vorkommen,  kann  noch  keineswegs  als  er- 
wiesen  angesehen  werden,  ist  sogar  ganz  unwahrscheinlich.  Sicher 
werden  solche  in  einwandfreien  Beobachtungen  vermiBt*).  Die 
Ursachen  der  Ea*ankheit   sind  vollig   dunkel;   zuweilen    ist  sie  in 


1)  Fleischer,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  S.  129.  —  v.  Noorden,  Pathol,  d. 
Stoffwrechsels.  2.  Aufl.   Bd.  I.  S.  969.  1906. 

2)  Nagel,  Arch.  f.  klin.  Med.  S.  562. 

3)  tJber  Diabetes  insipidus:  Kulz  in  Gerhardts  Haudb.  d.  Einderkrank- 
heiten  3;  Le  Gekdbe,  in  Traits  de  m^decine  1.  Paris  1891;  Hoffmann,  Lehr- 
buch  der  Konstitutionskrankheiten  8.  342  gibt  ausfuhrlich  die  Lit;  D.  Oeb- 
HARDT  in  Nothnagels  Handb.  VII,  1;  Strurell,  Arch.  f.  klin.  Med.  65.  S.  89. 
—  E.  Meyer,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  1. 

4)  Tallquist,  Ztft.  f.  klin.  Med.  49.  S.  181.  —  Hirschfeld,  Salkowski- 
Festschrift.   Berlin  1904. 
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Familien  erblich^);  Syphilis  spielt  eine  gewisse  BroUe.  AilatO' 
mische  Veranderungen  fehlen  entweder  fiir  uns,  oder  man  fand 
Erkrankungen  der  yerschiedensten  Art  an  Kleinhim,  Brticke  oder 
Oblongata^.  Das  pafit  zun^chst  zu  den  experimentellen  Erfah- 
rungen,  Wir  lemten  von  Claude  Beknabd^)  und  Eckhabd*), 
dafi  durch  Verletznng  dieser  Himteile  zuckerlose  Polyarie  erzeugt 
werden  kann.  Welche  speziellen  Partien  hierfiir  getroffen  sein 
miisseny  weifi  man  nicht,  und  ebensowenig  ist  mit  Sicherheit  be-* 
kannt,  wie  die  Yerletzungen  eine  Hamflut  erzeugen.  Indes  diirfen 
wir.  auf  Grund  der  gegenwartigen  Kenntnisse  in  manchen  Fallen 
yasomotorische  Einflusse  annehmen:  Lahmung  der  Nierennerven 
erzeugt  eben  Polyurie.  Das  ist  eine  Hypothese,  die  vielleicht  einen 
Teil  der  Erscheinungen  tnSt,  sie  erklart  kaum  alles.  Wir  konnen 
noch  nicht  yon  der  Hand  weisen,  dafi  im  Hintergrund  alles  mog- 
liche  Unbekannte  sich  birgt. 

Das  Charakteristische  der  Stoning  liegt  fiir  manchen  Kranken 
darin,  daB  die  Niere  die  Fahigkeit  verloren  hat,  einen  Ham  von 
normaler  Konzentration  zu  liefem^).  Deswegen  fiihrt  sie  zur 
Entfernung  der  Stoffwechselsprodukte  so  erhebliche  Hammengen 
gewissermaBen  regulatorisch  aus.  Diese  wichtige  von  E.  Meter 
festgestellte  Tatsache  hat  auf  eine  ganze  Beihe  solcher  Diabetes- 
falle  ein  klares  Licht  geworfen,  in  diesen  wiirde  also  eine  Erkran- 
kung  der  Nierenepithelien  vorhanden  sein.  Aber  dieses  Verhalten 
gilt  nicht  fur  alle  Falle  von  Diabetes  insipidus®). 

Unter  krankhaften  Verhaltnissen  beobachten  wir  haufig  vor- 
ubergehende  Steigerungen  oder  Herabsetzung  der  Hammenge,  z.  B. 
Polyurie  bei  nervosen  Menschen,  nach  epileptischen  Anfallen  und 
bei  Katheterismus  derUreteren'),  Anurienach  dem  gleichen  EingrifiF 
oder  nach  Operationen  an  der  Niere  u.  a.  Es  durften  diesen  Vor- 
kommnissen  im  wesentlichen  Zirkulationsstorungen  in  der  Niere  auf 


1)  Weil,   Virch.  Arch.  95.   S.  70.  —  Weil  jun.,  Arch.  f.  kiln.  Med.  93. 
S.  178. 

2)  Ebstein,  Arch.  f.  klin.  Med.  11.  S.  344.   —  Hoffmann,  Lehrbuch.  — 
RosENHAUPT,  Berl.  klin.  Wchs.  1903.  Nr.  39. 

3)  Claude  Bernard,  Leyons  de  pbys.  1. 

4)  EcKHARD,  Beitr.  zur  Anat.  u.  Phyaiol.  4.  5.  6  u.  Ztft.  f.  Biol.  44.  S.  407. 

5)  V.  KoRANTi,  Die  wissenschaftl.  Gnindlagen  der  Kryoskopie.  Berlin  1904. 
—  E. .  Meyer,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  1. 

6)  FiNKELNBURG,  Dcutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  91.  S.  345.  —  Weil,  Ebenda 
93.  S.  198. 

7)  Steyrer,  Ztft  f.  klin.  ^^^    55.  S.  470. 
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nerv5ser  Grundlage  zugrunde  liegen  und  diese  zum  grofien  Tell 
reflektorisch  erzeugt  werden. 

Wenn  die  Blutmengen,  welche  die  Nierenarterien  durch- 
stromen,  vermindert  sind,  so  wird  zunachst  weniger  Wasser  ab- 
gesondert,  die  Menge  des  Kochsalzes  sinkt  ebenfalls,  der  prozen- 
ttiale  Gehalt  des  Hams  an  [festen  Bestandteilen  steigt,  also  man 
kann  sagen,  die  Gesamtausscheidung  von  festen  Bestandteilen  ist 
nicbt  dem  Wasser  entsprechend  herabgesetzt. 

Eine  Verminderung  der  die  Nieren  durchstromenden  Blut- 
mengen  kommt  zunachst  vor,  wenn  bei  allgemeiner  yasomotorischer 
Druckerhohung  die  NierengefilBe  mit  verengt  sind:  so  bei  der  Er- 
stickung,  bei  Strychnin-  und  Adrenalinvergiftung  ^),  im  epileptischen 
und  eklamptischen  Anfall.  Stets  wird  hierbei  trotz  der  allgemeinen 
arteriellen  Drucksteigerung  viel  weniger  Ham  abgesondert  als  in 
der  Norm.  Die  gleichen  Bedingungen  sind  gegeben,  falls  bei  weiten 
NierengefSJien  entweder  durch  Verminderung  des  arteriellen  oder 
durch  Erhohung  des  venosen  Drucks  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms  in  der  Niere  sinkt  Ersteres  tritt  bei  allgemeinen  yasomo- 
torischen  Lahmungen  und  Schwache  des  linken  Yentrikels  ein.  Der 
Druck  in  der  Nierenyene  kann  erhoht  sein,  entweder  lokal  durch 
Thrombose,  oder  zusammen  mit  dem  Druck  in  alien  iibrigen  Venen 
bei  SchwS^he  der  rechten  Kammer  oder  yerminderter  Saugung 
des  Thorax.  Am  starksten  ist  die  Wirkung  yon  Ejeislaufstorungen 
natiirlich,  wenn  Herabsetzung  des  arteriellen  und  Erhohung  des 
yenosen  Drucks  sich  kombinieren,  denn  daraus  mufi  die  grofite 
Verminderung  der  Stromgeschwindigkeit  resultieren,  und  dieser  Fall 
ist  der  entschieden  haufigste«  seine  Bedingungen  sind  erfullt  bei 
gleichzeitiger  Schwache  beider  Kammem.  Diese  aber  ist  die  Regel 
bei  der  groGen  Mehrzahl  der  Herzkrankheiten,  Myo-,  Endo-,  Peri- 
karditis,  falls  das  Herz  iiberhaupt  schwach  wird. 

AuOer  bei  kardialen  Stauungen  findet  der  Arzt  am  hautigsten 
eine  Verminderung  der  Hammenge  im  Gefolge  akuter  Entzun- 
dungen  der  Niere.  Wir  wissen  aus  den  Grundtatsachen  der  all- 
gemeinen Pathologic,  daB  bei  den  entzundeten  Geweben  eine 
Verlangsamung  des  Blutstroms  eintritt  Bei  den  Nephritiden 
des  Menschen  hat  man  yon  jeher  das  Mifiverhaltnis  zwischen  oft 
stark  ausgepragten  klinischen  Erscheinungen  und  den  nur  sehr  ge- 
ringen  anatomischen  Veranderungen  heryorgehoben.  Schlaybe  und 
Takayasu  stellten  nun  die  wichtige  Tatsache  fest*^),  dafi  schon  bei 

1)  Gottlieb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  43.  S.  286. 

2)  Takayasu,  Arch.  f.  kliD.  Med.  92.  S.  127. 
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leichtester  Alteration  der  Glomeruli  eine  schwere  Stoning  der 
Hamabsondemng  und  der  NierengefaSmobilitat  bestehen  kann.  Dies 
gilt  fiir  tnbulare  wie  glomerulare  Nephritiden.  Das  ist  sehr  wichtig^ 
denn  das  Yerhalten  des  Blntstroms  beberrscht  die  HarnniBnge. 
Wir  miissen  immer  dann,  wenn  entzundliche  Frozesse  in  Betracht 
kommen,  mit  einer  schwersten  Beeintrachtigung  des  Ereislaufs 
rechnen. 

Bel  all  diesen  Kreislaufstorungen  treten  haofig  Stoffe  im 
Ham  auf,  die  dem  normalen  Ham  in  der  Kegel  fehlen:  die  Eiweifi- 
korper  des  Blutplasmas.  Der  Grund  ftir  ihr  Ubertreten  in  den 
Ham  liegt  wahrscheinlich  in  Veranderungen  den  Nierenepithelien, 
nnd  deswegen  ist  diese  Sacbe  eingehend  erst  spater  zu  erortem. 

Bei  den  bisherigen  Betracbtungen  wurde  angenommen,  dafi  der 
Abscheidung  des  Harns  aus  Blutgefafien  und  Nierenepithelien 
kein  Hindemis  entgegensteht,  dafi  er,  obne  auf  Widerstande  zu 
stofien,  die  Niere  verlassen  kann.  Das  wird  aber  unmoglich  sein, 
wenn  das  Lumen  der  Hamkanalcben  oder  der  grofien  Hamwege 
an  irgendwelcher  Stelle  verlegt  ist,  z.  B.  durch  feste  Massen,  die 
sich  in  den  Hamkanalcben  niederscblagen  und  ihr  Lumen  verstopfen, 
obne  leicht  durch  den  nachriickenden  Ham  ausgeschwemmt  werden 
zu  konnen:  Hamoglobin,  Bilirubin,  Hamsaure,  Kalk,  die  Hamzylin- 
der.  AUerdings  ist  von  keiner  dieser  Ausscheidungen ,  auBer  dem 
Hamoglobin,  mit  Sicherheit  festgestellt,  dafi  sie  die  Harnabsonde- 
rung'erschwert,  man  weiB  eben  nicht  genau:  liegen  sie  in  den 
Hamkanalcben,  weil  der  Wasserstrom  zu  gering  ist,  um  sie  mitzu- 
nehmen,  oder  ist  ibre  Ablagerung  dieUrsache  der  Sekretionsstorung? 
In  den  Hamwegen  kommen  fiir  diesen  Punkt  alle  Frozesse  in  Be- 
tracht, welche  die  Lumina  verengem  oder  verstopfen:  Konkremente, 
Geschwiilste,  Narbenbildungen. 

Wenn  der  Einflufi  dieser  Zustande  auf  die  gesamte  Harn- 
absonderung  besprochen  werden  soil,  so  kommt  alles  darauf  an,  ob 
sie  ein-  oder  doppelseitig  wirken.  Ln  ersteren  Fall  wird  zwar  die 
Niere  der  erkrankten  Seite  weniger  leisten,  aber  die  Einwirkung  auf 
den  Organismus  wird  dadurch  ausgeglichen,  dafi  mehr  hamfahige 
StoflFe  zur  anderen  Niere  stromen,  dafi  diese  eine  starkere  Tatig- 
keit  entfaltet  und  bypertropbiert. 

In  der  erkrankten  Niere  hangt*)  die  Stoning  von  der  Grofie 
des  Widerstandes  ab.    Betragt  er  mehr  als  ca.  60  mm  Quecksilber, 


1)  Die  folgende  Schilderuu^  i^t  deijenigen  von  Cohkheim  entDommen. 


570  I^i^  HarnabsonderuDg. 

so  hort  die  Ausscheidung  auf '):  bis  diese  Grenze  erreicht  ist,  ver- 
mindem  sich  die  aus  der  Niere  fliefienden  Harnmengen  entsprechend 
der  Hohe  des  Gegendrucks  ^.  Wie  die  Absonderung  sich  verhalt, 
ist  noch  nicht  einwandfrei  dargelegt.  Zunachst  bleibt  sie  wohl  un- 
verandert,  solange  eine  Erweiterung  der  Kanale  den  mangelnden 
AbfluB  ausgleichen  kann.  Dann  wird  entweder  Harn  i&  den  Kanal- 
chen  der  Niere  resorbiert,  sie  selbst  wird  odematos.  Oder  —  und 
das  ist  das  Wahrscheinlichere  —  es  ist  Von  Anfang  an  die  Aus- 
scheidung in  den  Glomeruli  gestort ')  und  die  Funktion  des  Eanal- 
chenepithels  ebenfalls  beeintrachtigt.  Schlie£lich  leidet  die  Ab- 
sonderung jedenfalls:  die  uberfiillten  Hamkan&le  driicken  nsLmlich 
auf  die  Yenen  und  setzen  dadutch  Druck  und  Geschwindigkeit 
des  Blutes  in  der  Nierenarterie  herab.  Der  abgesonderte  Ham 
wird  eiweiBhaltig  (s.  dariiber  spater). 

Halt  der  VerschluB  der  Hamwege  an,  so  verfallt  die  Niere 
bei  maBiger  Hydronephrose  schnell  der  Atrophie.  Ganz  andere 
Yerhaltnisse  beobachten  wir,  wenn  ein  Ureter  periodisch  offen 
und  verschlossen  ist.  Dann  leiden  Hamabscheidung  und  Struktur 
der  Drtisen  zunachst  wenig;  das  Nierenbecken  hat  Zeit,  sich  reich- 
lich  auszudehnen,  und  es  entstehen  grofie  hydronephrotische  Sacke. 

Wenn  wir  als  weiteren  Grund  fur  Storungen  der  Hamabson- 
derung  eine  Llslon  der  darebllsslgeii  Membranen  in  der  Niere  an- 
nehmen,  so  sind  wir  uns  der  innigen  Beziehungen  zum  vorhergehen- 
den  und  folgenden  bewuBt.  Schon  ofters  erwahnten  wir,  daB  die 
yerschiedenen  Parenchyme  sich  gegen  Storungen  der  Blutzufuhr 
ganz  verschieden  verbal  ten  —  die  Nierenepithelien  vertragen  solche, 
wie  es  scheint,  aufierst  schlecht,  und  auch  gegen  Yariationen  der 
Blutzusammensetzung  sind  sie  im  hohen  Grade  empfindlich. 

Auf  welche  Membranen  kommt  es  nun  an?  Zwischen  Endothelien  der 
GefaBe,  Grundmembranen  and  den  Epithelien  der  Glomerali  und  Kan&lchen 
wUrde  zn  entscheiden  sein.  Diese  Eatscheidang  ist  aber  ftuBerst  schwierig, 
fur  die  meisten  F&lle  Hberhaupt  nicht  za  geben  and  schlieBlich  auch  un- 
wichtig,  denn  tlberwiegend  haufig  erkranken  die  verschiedenen  Gebilde 
zusammen,  entweder  dnrch  die  gleiche  Ursache  getroffen  oder  eins  vom 
anderen  abhangig.  Wahrscheinlich  sind  Lasionen  der  Gef&Bendothelien 
von  der  geringsten  Bedeutung;  hierfdr  sprechen  einmal  allgemeine  Erf  ah* 
rangen:  bei  alien  Drtisen  kommt  es  hauptsachlich  aaf  die  Epithelien,  nicht 
auf  die  GefaBe  an.    Und  ferner  hat  man  ausgedehnte  Erkrankung  der  Ge- 


1)  Hermann,  Wiener  Sitzber.  45.  II.  S.  317. 

2)  CusHNY,  Journ.  of  Physiol.  28.  S.  431.  —  Allard,  Arch.  f.  exper.  Pathol* 
57.  S.  241. 

3    Allabd,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  57.  S.  241. 
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ftBw&nde  der  Niere  (Amyloiddegeneration)  beobachtet,  ohne  daB  Ver- 
Andernngen  des  Harns  eintraten,  wie  sie  sich  sonst  am  allerersten  ein- 
zastellen  pflegen  (Albaminurie)  ^).  Vor  allem  ist  aber  die  Frage  nicht 
allgemeingQltig  za  lOsen;  nach  all  unseren  Erfahrangen  ist  es  vielmehr 
wahrscheinlich,  dafi  ftlr  verschiedene  Stoffe,  soweit  die  Epithelien  in  Be- 
tracht  kommeD,  verschiedene  Orte  von  Bcdentang  sind. 

Znn&chst  das  Wasser:  Bei  alien  Arten  MembranstOrnng  ist  die  Aus- 
scheidang  des  Wassers  so  lange  herabgesetzt,  als  nicht  die  oben  erw&hnten 
Verftnderangen  des  Ereislaufs  helfend  eintreten,  and  zwar  kommt  es  nach 
dem,  was  wir  wissen,  in  erster  Linie  aaf  die  Epithelien  der  Glomeruli  an. 
Die  Vermindernng  der  Wasserabscheidung  wird  also  abhftngen  einmal  von 
der  Intensitftt  der  EpithelstOrnng,  weiter  von  ihrer  Ansbreitnng  (nie  ist 
bei  den  Entztlndungen  der  Nieren  sftmtliches  Parenchym  zn  gleicher  Zeit 
ergriffen),  and  endlich  vom  Zustande  des  Ereislaafs.  In  dem  MaBe,  wie 
die  erw&hnte  arterielle  DrackerhOhung  sich  einstellt,  wird  die  Entfer- 
nung  des  Blatwassers  darch  die  tkbrigbleibenden  gesanden  Glomerali  and 
vielleicht  anch  darch  kranke  erhoht.  Man  versteht  demnach,  daB  z.  B. 
bei  ausgebreiteten  aknten  EntzQndangen  die  Harnmenge  fast  immer  gering 
ist;  bei  den  chronischen  macht  sich  oft  der  EinflnB  erh6hter  Herzkraft 
geltend.  Die  Eranken  mit  deigenigen  Nephritiden,  deren  LokalprozeB 
wenig  ausgebreitet,  deren  arterieller  Druck  stark  erhoht  ist,  kOnnen 
sogar  mehr  Wasser  abscheiden,  als  der  Gesunde.  Herzschw&che  tlbt 
natQrlich  in  alien  Fflllen  den  schlimmsten  EinfloB  aas,  daran  muB  der 
Arzt  immer  denken. 

Die  festen  Substanzen  werden  bei  den  Erkrankungen  der  Niere  im 
ganzen  schlechter  ausgeschieden;  ja  es  gehOrt  die  mangelbafte  Absonderung 
fester  EOrper  zu  den  frOhesten  and  konstanten  Zeichen  der  Nieren- 
erkrankting2)  Im  einzelnen  gibt  es  groBe  Verschiedenheit  and  Schwan- 
kungen,  die  vorerst  noch  wenig  verstandlich  sind^.  Das  Kochsalz  folgt 
gleichen  Gesetzen  wie  das  Wasser;  PhosphorsHure,  Schwefelsftnre  und  Ge- 
samtstickstoff  gehen   znsammen,   die  Harnsfture   geht  ihre  eigenen  Wege. 

Besser  unterrichtet  ist  man  liber  das  Auftreten  von  Stoflfen  im 
Ham,  welche  am  Gesunden  Blut  und  Lymphe  nicht  oder  nur  in 
verschwindendem  MaBe  verlassen.  Es  handelt  sich  hier  zunachst 
um  die  EiweiBkorper  des  Blutplasma^)  (Albuminurle). 
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8'.  319;  Heidenhain,  in  Hermanns  Handb.  5.  I.  S.  367;  Leube  u.  8alkow8ki, 
Die  Lehre  vom  Ham.  Berlin  1882;  Senator  in  Nothnagels  Handbuch  19; 
LiJTHjE,  Ther.  d.  Gegenwart.   Jfo^-  ^^^- 
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W&hrend  bis  vor  einiger  Zeit  der  Ham  des  gesanden  Menschen  f&r 
eiweiBfrei  gait,  ist  es  jetzt  wahrscheinlich,  dafi,  wie  Spuren  von  Tranben- 
zncker,  auch  solche  von  EiweiB  zu  seinen  normalen  Bestandteilen  gehOren  ^). 
Die  Frage  ist  eine  ganz  anBerordentlich  schwierige  and  wird  von  vielen 
trotz  zahlreicher  Untersuchangen  noch  nicht  als  entschieden  angeseben. 
Wenn  man  den  nativen  Harn  mit  den  gewOhnlichen  Beagenzien  anf  EiweiB 
nntersucbt,  so  finden  wir  in  der  Regel  nichts,  and  alle,  die  das  konstante 
Yorkommen  von  EiweiB  bebanpteten,  baben  das  aach  nar  ftr  den  beson- 
ders  pr&parierten  Harn  gemeint  Man  kann  das  EiweiB  eben  nar  nacb- 
weisen,  wenn  man  grOfiere  Mengen  von  ibm  verarbeitet  Dadnrcb  werden 
aber  Untersncbang  and  Bearteilang  ganz  wesentlicb  erscbwert  and  das 
maB  ans  groBe  Zartlckbaltang  im  Urteil  aoferlegen. 

Wie  die  in  der  Regel  beobacbteten  EiweiBsparen  in  den  Harn  hinein- 
gelangen,  ist  noch  ebensowenig  sicher  entschieden  wie  die  Qaalit&t  des 
aasgescbiedenea  EiweiBes.  HOchstwahrscheinlich  gelangt  EiweiB  schon 
bei  dem  gesanden  Menschen  dadarch  in  den  Harn,  daB  die  Zellen  der 
Niere  bis  za  einem  gewissen,  wenn  aocb  sehr  geringen  Grade  dafQr  darch- 
gangig  sind:  dann  wdrde  es  sich  nattlrlich  am  Albumin  and  Globulin 
des  Plasma  handeln.  So  stellt  sich  z.  B.  Senatob  die  Sache  vor:  in  den 
Glomeruli  werden  Spuren  von  SerumeiweiB  filtriert,  und  wenn  man  es  in 
koaguliertem  Zustande  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Nieren 
nicht  sehen  kOnne,  so  sei  bierfUr  eben  seine  Menge  zu  gering.  Auch 
MOrneb  halt  die  Anwesenheit  von  Serumalbumin  im  normalen  Harn  ftlr 
erwiesen.  Es  kann  bei  schwach  saurer  Reaktion  durcb  die  im  Ham  vor- 
handene  Chondroitinschwefelsfture  oder  durcb  Nukleinsauren  ausgefallt 
werden.  Deswegen  vermag  also  der  bloBe  Zusatz  von  verdUnnter  Essig- 
sfture  zum  Harn  in  diesem  eine  EiweiBtrUbung  zu  erzeugen,  und  man 
darf  nicht  ohne  weiteres  schlieBen,  daB  sie  aus  Nukleoalbumin  oder 
Mucin  besteht  Der  so  hftufige  Befund  eines  ,,nukleoalbuminartigen 
KOrpers"  im  Harn^  wftre  also  nach  diesen  neuen  Vorstellungen  zu  revi- 
dieren,  und  man  muB  sehr  vorsichtig  sein,  ihn,  wie  es  natftrlich  nahe 
liegt,  aus  den  nukleinhaltigen  Zellkernen  von  Niere  und  Harnwegen  ab- 
zuleiten. 

Hftufig  oder  immer  enthalt^)  der  Harn  in  der  Tat  noch  eine  mucin- 
fthnliche  Substanz  (MObnebs  Harnmukoid).  Sie  ist  frei  von  Phosphor, 
steht  in  ihrer  Zusammensetzung  den  tlbrigen  Mucinen,  besonders  dem 
Ovomukoid,  anBerordentlich  nahe  und  ist  ihrer  Entstehung  nach  auf  die 
Schleimhaut  der  Harnwege  zurUckzuftlhren.  In  stehendem  Harn  bildet  sie 
die  bekannte  Nubecula. 

Jedenfalls  darf  man  sagen:  der  Harn  gesunder  Menschen 

zeigt  im  allgemeinen  die  Eiweifireaktion  nur  dann,  wenn 

besondere  Methoden   der  Untersuchung  (Einengung)   ver- 

wandt  werden. 


1)  8.  PosNEB,  Virch.  Arch.  104.  S.  497.  —  Leube,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
S.  1.  —  Vgl.  die  grundlicbe  Bearbeitung  der  Frage  durcb  Morner,  Skandinav. 
Arch.  f.  Physiol.  6.  S.  332. 

2)  8.  HupPERT  in  Neubauer-Vogels  Harnanalyse.  9.  Aufl.  L  S.  277. 

3)  MoRNER  1.  c.  —  v.  NooRDEN,  Arch.  f.  klin.  Med.  38.  S.  204. 
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Schon  seit  Jahrzehnten  warden  eiuzelne  MenscheD  beobachtet^  die, 
ohne  sich  irgendwie  krank  zn  fnhlen  auch  bei  direkter  PrUfang  eutweder 
dauernd  oder  wenigstens  zuzeiten  EiwelB  im  Harn  haben.  Wie  Leube 
hervorhebt,  haben  aber  diese  Erfahrnngen  die  Anschaaung,  dafi  der  Harn 
des  gesunden  Menschen  f&r  unsere  gewOhnlichen  Untersachangsmethoden 
eiweiBfrei  sei,  nicht  zn  erschtlttem  vermocht.  Und  dies  mit  voUstem 
Recht.  Denn  wenn  Menschen  trotz  Albaminarie  sich  gesnnd  fuhlen,  so 
ist  das  noch  l&ngst  kein  Zeichen  f&r  ein  normales  Yerhalten  ihrer  Nieren. 
Wir  alle  kennen  eiuzelne  Menschen  mit  recht  lange  sich  hinziehender  Al- 
baminurie  bei  voUstftndig  erhaltener  Leistnngsffthigkeit,  ohne  irgendwelche 
StCning  des  Befindens.  Alle  die  gewOhnlichen  Folgeerscheinungen  der 
chronischen  Nierenkrankheiten  fehlen.  Und  doch  wird  der  Arzt  sich  von 
der  Vorstellnng  nicht  abbringen  lassen,  dafi  eine  chronische  Nephritis 
Yorliegt.  Yerlauf  und  Dauer  chronischer  Nierenerkrankungen  bieten  tat- 
sachlich  nicht  allzu  selten  ganz  andere  Verh&ltnisse,  als  man  nach  den  in 
der  Literatur  niedergelegten  Erfahrungen  annehmen  soUte. 

Aber  anch  Ton  diesen  besonderen  Fallen  abgesehen^  fanden 
ausgezeichnete  Untersucher  voriibergehend  zuweilen  sehr  deut- 
lich  nachweisbare,  oft  sogar  betr^chtliche  Mengen  von  Eiweifi  im 
Harn  bei  Menschen,  die  sonst  keinerlei  krankhafte  Erscheinungen 
irgendwelcher  Art  darboten^).  Leider  hat  diese  Form  der  EiweiB- 
ausscheidung  den  Namen  der  physiologischen  Albuminnrie 
erhalten.  In  solchen  Fallen  ist  die  Entscheidung  oft  sehr  schwierig, 
ob  es  sich  noch  um  gesunde  Menschen  handelt,  oder  ob  die  ersten 
Anfange  eines  krankhaften  Zustandes  vorliegen.  Niemand  aber  wird 
diese  Beobachtung  als  einen  Beweis  dafiir  anzufiihren  geneigt  sein, 
daC  die  Niere  bei  manchen  Menschen  wahrend  der  Norm  einen  eiweiB- 
freien,  bei  anderen  einen  eiweiBhaltigen  Harn  absondert.  Viel- 
mehr  haben  hier  immer  nur  einzelne  Harnportionen  Ei- 
weifi,  nnd  die  Frage  kann  also  nur  so  gestellt  werden:  Ist  es 
krankhaft,  dafi  unter  den  und  den  XJmstanden  Eiweifi  auftritt? 

Von  den  Ursachen,  welche  zu  dieser  Art  der  Eiweifiausscheidung 
fiihren,  sind  als  die  am  besten  festgestellten  starke  Muskelbewegungen 
und  kalte  Bader^)  anzusehen.  Di6  ersteren  rufen  merkwiirdiger- 
weise  am  Vormittag  viel  leichter  Albuminuric  hervor  als  am  Nach- 
mittag^)   und   ebenso  leichter,   wenn  sie  im  Stehen  als  im  Liegen 


1)  Uber  diese  Albuminnrie  s.  Leube,  Virch.  Arch.  72.  S.  145  und  Ztft.  f. 
klin.  Med.  13.  S.  1 ;  v.  Noobden  1.  c. ;  femer  die  Arb.  flber  „ZykliBche  Albu- 
minurie'';  Flensburg,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  4.  S.  410;  Zeehuisen,  Ztrbl. 
f.  innere  Med.  1896.  Nr.  2;  v.  Leube,  Ther.  d.  Gegenwart.  Oktober  1902; 
Dreseb,  Schmidts  JahrbOcher.  Bd.  276.  S.  117.  —  Tissier,  Sem.  med.  1899. 
S.  425. 

2)  Vgl.  REBf-Picci,  zit,  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1901.  S.  820. 

3)  8.  y.  NOORDEN  1.  c. 
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ausgefiihrt  werden.  Fsychische  Erregungen  sind  moglicherweise 
ebenfalls  von  Bedeutnng.  Der  Einflufi  der  Nahrungsaufnahme  da- 
gegen  erscheint  durchaiis  zweifelhaft.  Man  kennt  sogar  Falle  von 
Albnminurie,  welche  durcli  die  Nahrungsaufnahme  zum  Yerschwinden 
gebracht  wurden^).  Zuweilen  scheint  diese  Form  von  Albu- 
minurie  familiar  Torzukomm6n''0. 

Eine  besondere  Bemerkung  erfordert  die  Beziehung  des  Gennsses  von 
HfthnereiweiB  zur  Albuminarie.  Schon  alte  Erfahrungen  lehrten  das  Aof- 
treten  von  Eiwei6harnen  nach  dem  GenuB  grOBerer  Mengen  von  rohem 
HQhnereiwelB  ^),  Soviel  ich  sehe,  dQrfte  dann  in  der  Kegel  eine  dnrch  das 
EiweiB  erzengte  StOrung  des  Magen-Darmkanals  zngmnde  liegen,  welche 
das  rohe  EiweiB  ohne  Denatnriemng  in  den  Ereislauf  abertreten  I&Bt. 
Nach  dem  GenoB  von  3  bis  4  rohen  Eiern  glanbt  AsGOLi  im  Blut  rohes 
HnhnereiweiB  gefunden  zu  haben^),  v.  Leubb  sah  danach  bei  Menschen 
mit  ^physiologischer  Albaminnrie^  SemmeiweiB  und  Ovoalbumin  im  Ham 
auftreten. 

Yon  erheblicherem  Interesse  ist  es  natiirlich  zu  erfahren,  welche 

Arten  von  EiweiB  bei  diesen  ^physiologischen^  Albuminurien  aus- 

geschieden  werden.    Man  findet  dabei  auffallend  haufig  schon  auf 

blofien  Essigsaurezusatz  hin  Triibungen  —    daraus   aber  auf  das 

Yorhandensein  von  Nukleoalbumin   zu  schlieBen,  diirfte  nach  den 

Darlegungen  von  MOaneb  nicht  statthaft  sein,  solange  nicht  starkere 

Beweise  erbracht  sind. 

DaB  es  zweckm&Big  sei,  diese  Form  der  Albuminarie  als  ^physiologische*' 
zu  bezeichnen,  kann  man  kaum  zugeben.  Der  Name  ist  einmal  eingeftkhrt 
und  wird  gewiB  im  wesentlicben  wegen  der  Verehrung,  die  man  allgemein 
dem  Autor  zoUt,  beibehalten.  Erhalten  wir  ihn,  so  handelt  es  sich  also  vor- 
wiegend  darum,  daB  man  an  der  Definition  festh&lt  nnd  so  bezeichnet: 
EiweiBausscheidung  bei  sonst  gesunden  Menschen  anf  bestimmte  Einwir- 
knngen  hin,  ohne  daB  die  Symptome  eines  ausgesprochenen  Nierenleidens 
zn  finden  wflren. 

Nicht  streng  zu  trennen  von  dieser  Form  der  Albuminuria  ist 
die,  welche  sich  bei  etwas  matten,  anamischen  Menschen  einmal  im 
Kindesalter  und  dann  um  die  Pubertatszeit  herum  findet  (Puber- 
tatsalbuminurie*).    Ich  mochte  sogar  der  Meinung  sein,  das  bei 


1)  Edel,  Mflnch.  med.  Webs.  1901.  Nr.  46.  47. 

2)  Vgl.  JuMABOLA,  Jahresb.  f.  Tierchemie  1902.  S.  817. 

3)  Lit.  bei  Neuheisteb,  Physiol.  Chenlie.  2.  Aufl.  S.  301. 

4)  Ascou,  Munchner  med.  Wchs.  1902.  Nr.  10. 

5)  Ledbe,  Ther.  d.  Oegenwart.  Oktober  1902.  —  Heubnkb,  Festschrift  zu 
Henochs  70.  Geburtetage.  —  Klempereb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  168.  —-  Oss- 
wALD,  Ebenda  26.  S.  73.  —  Keller,  Diss.  Breslau  1896.  —  In  diesen  Abhand- 
lungen  auch  Literaturangaben.  —  Flensburo,  Skand.  Arch.  f.  Physiol.  4.  S.  416. 
—  Lit.  bei  Pommerehne,  Diss.  Jena  1898.  —  Schuler,  Cber  funktionelle  Albu- 
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weitem  die  meisten  „physiologischen  Albuminurien"  —  wenn  nicht 
alle  —  in  diese  Gruppe  hineingehdren.  Auch  hier  konnen  wir  nabh 
zahlreichen  eigenen  Beobachtungen  die  Bevorzugung  des  Vonnittags 
bestatigen:  am  Nachmittag  sind  die  Kranken  fast  immer  eiweiBfrei. 
Auch  bier  wieder  macht  sich  der  EinflaB  von  Muskelbewegungen 
geltend:  man  kann  die  EiweiBausscheidung,  falls  sie  gering  ist  oder 
fehlt,  am  Vormitta^  fast  mit  Sicherheit  erzielen  oder  verstarken  durch 
einen  halbstundigen  Spaziergang.  Auch  psychische  Erregungen 
und  die  diatetischen  Verhaltnisse  sind  zweifellos  von  groBer  Be- 
deutung.  Viele  dieser  Leute  sind  stets  eiweiBfrei,  solange  sie  in 
geordneten  Verhaltnissen  ruhig  und  gleichmafiig  dahin  leben.  Aber 
sobald  sie  sich  Sorge  machen,  wenn  sie  schwarmen  oder  im  Trinken 
exzedieren,  sofort  ist  die  Albuminurie  da  und  dann  ofl  ganz  be- 
sonders  hartnackig. 

Im  elAzelnen  kommen  grofie  Verschiedenheiten  vor  betreffs  der  zeit- 
lichen  Verhftltnisse  der  EiweiBausscheidang.  Zaweilen  tritt  sie  in  an- 
nahernd  regelnoftfiigen  Perioden  dfters  am  Tage  ein;  man  hat  dies  als 
einen  beeonderen  Zustand  angesehen  and  mit  dem  Namen  der  zyklischen 
Albaminarie  belegt.  Bei  solchen  Kranken  ist  der  Ham  in  der  Regel  Mh 
im  Bett  und  Ofters  auch  noch  nnmittelbar  nach  dem  Aufstehen  eiweiBfrei. 
Um  die  Mitte  des  Vormittags  tritt  dann  meistens  Albuminnrie  aaf  und 
mittags  verschwindet  sie  oft  schon  wieder,  um  fttr  den  Rest  des  Tages 
fortzubleiben  oder  sich  am  Nachmittag  nochmals  einznstellen.  Das  be- 
obachtet  man  h&ufig,  indessen  ist  daran  zu  erinnern,  daB  diese  zeitlichen 
Verhaltnisse  groBen  Schwankungen  unterworfen  sind^).  Einmal  fehlte 
der  Zyklus  in  nicht  wenigen  Fallen  dieser  Form  von  Albuminurie  und 
ferner  bieten  ausgesprochene  Brkrankungen  der  Nieren,  z.  B.  abklingende 
akute  Nephritiden,  manche  Fftlle  von  chronischer  Nephritis  (sehr  schlei- 
chend  beginnende  und  verlaufende  Schrumpfnieren)  ganz  fthnlichen  Wechsel 
im  EiweiBgehalt  des  Earns.  Zudem  lassen  sich  die  Zyklen  bei  einzelnen 
Kranken  beliebig  verschieben^). 

In  den  meisten  Fallen  scheint  derUbergang  von  der  hori- 
zontalen  zur  vertikalen  Korperstellung  fiir  das  Erscheinen 
des  EiweiBes  maBgebend  zu  sein.  Korperliche  Bewegungen, 
psychische  Erregungen,  diatetische  Extravaganzen  und 
Alkoholismus  iiben  haufig  einen  EinfluB  aus,  doch  ist  die  Be- 
deutung   dieser  Dinge  fur  die  Ausscheidung  des  EiweiBes  in  ver- 


minurie.  Diss.  Kiel  1903.  —  Lohmel,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.  8.  541.  —  Loeb, 
Ebenda  83.  S.  452;  hier  neuere  Literatur.  —  Forges  u.  Pribram,  Deutsches 
Arch.  f.  klin.  Med.  90.  S.  367. 

1)  Vgl.  Wbii^enfeld,  Wiener  klin.  Wchs.  1894.  Nr.  12—14.  —  Ott,  Arch, 
f.  klin.  Med.  53.  S.  604. 

2)  z.  B.  Edel,  Mflnchner  med.  Wchs.  1901.  Nr.  46/47. 
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schiedenen  Fallen  sehr  verschieden:  der  eine  Kranke  ist  gegen 
diese,  der  andere  gegen  jene  Einwirkung  empfindlich. 

tJber  die  im  Ham  auftretenden^)  EiweiSarten  ist  jetzt  Klar- 
heit  geschaffen^);  es  handelt  sich  urn  die  gleichen  EiweiBkorper 
wie  sie  im  Blutplasma  Torhanden  sind,  tun  Albumine  and  Globnline. 

Die  Hauptsache  ist  nun,  welche  Vorstellungen  man  sich  liber 
die  Beziehungen  dieser  Albuminorien  zu  Nephritis  sowie  liber  die 
Pathogenese  der  EiweiBausscheidung  zu  bilden  berechtigt  ist.  Seit- 
dem  wir  diese  Form  von  Albuminurie  iiberhaupt  kennen^  wurde 
sie  entweder  nur  als  der  Ausdruck  einer  eigentumlichen  Art  yon 
Nephritis  oder  als  etwas  davon  grundsatzlich  Getrenntes,  als  eine 
relativ  harmlose,  vortibergehende  ^funktionelle"  Stoning  angesehen^). 
Nun  ist  der  Begriff  des  ^Funktionellen"  ja  kaum  als  ein  gliicldicher 
anzusehen.  Wenn  das  EiweiS  bei  diesen  Zustanden  nicht  deswegen 
ausgeschieden  wird,  well  es  als  unassimilierbar  der  Niere  zuflieBt,  so 
wird  man  auf  Lasion  der  Nierenzellen  als  Grund  der  Albuminurie 
libel  oder  wohl  rekurrieren  miissen.  Und  diese  wiirde  dann  dem 
Eiweifi  des  Blutplasma  den  Durchtritt  durch  die  Zellen  der  Niere 
gestatten. 

Die  letzte  Ursache  der  zur  Albuminurie  fiihrenden  Veranderung 
der  Zellen  diirfte  in  Kreislaufstorungen  zu  suchen  sein,  wie  wir 
aus  den  Untersuchen  von  Loeb  wissen*).  Bei  vielen  zart  ent- 
wickelten  und  allgemein  empfindlichen  Menschen  treten  ortliche 
Yeranderungen  des  Blutumlaufs  sehr  leicht  ein.  Bei  und  nach 
Infektionskrankheiten  ist  das  z.  B.  der  Fall:  in  der  Tat  entwickelt 
sich  eine  Reihe  dieser  Albuminurien  nach  Typhus,  Scharlach  oder 
einer  Angina.  Die  Entwicklungsjahre  fiihren  ebenfalls  mancherlei 
Yeranderungen  des  Kreislaufs  mit  sich:  auch  sie  sind  haufig  die 
Yeranlassung  zur  Entstehung  dieser  Form  von  Albuminurie.  Dafur 
daC  in  der  Tat  Zirkulationsstorungen  die  orthostatische  Albuminurie 
auslosen,  sprechen  neuere  Beobachtungen,  nach  denen  die  EiweiB- 
ausscheidung auch  in  aufrechter  Stellung  ausbleibt,  wenn  die  im 
Aufrechtstehen  vorhandene  Lordose  der  Lendenwirbelsaule  ver- 
mieden  wird^). 


1)  Vgl.  Keller,  Diss.   Breslau  1896.  —  Osswald  1.  c.  —  Flensbueg  1.  c. 

2)  Gross,  Arch.  f.  kiln.  Med.  86.  S.  578. 

3)  8.  z.  B.  V.  NooRDEK  in  der  Diskassion  uber  Klemperers  Yortrag.   Berl. 
klin.  Wchs.  1889.  Nr.  39.  —  v.  Leube,  Therapie  der  Gegenwart.   Okt.  1902. 

4)  A.  LoBB,   Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  452.  —  Ders.,  Arch.  f.  exp.  Patho- 
logie  54.  S.  314. 

5)  Vgl.  Jbhle,  Miinehner  med.  Wchs.  1908.  Nr.  12. 
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Mit  den  eigentlichen  Nephritiden  hat  sie  unseres  Erachten^ 
nlchts  zu  tun.  Was  die  Annahme  einer  eigentumlichen  Form  von 
Nephritis  als  Gmndlage  auch  dieser  Zustande  nicht  unwesentlich 
begiinstigt  hat,  ist  die  Tatsache,  daB,  wie  gesagt,  am  Ende  von 
akaten  Nierenentziindungen  sowie  im  Verlaufe  chronischer  ein 
Intermittieren  der  Albuminuria  wirklich  haufig  beobachtet  wird. 
Und  auch  der  bei  akzidenteller  EiweiGausscheidung  so  oft  erhobene 
Befund  von  Zylindern  ist  fur  diese  Art  der  SchluBfolgerung  ver- 
wendet  worden.  Beides  scheint  mir  aber  nicht  dazu  zu  berechtigen. 
Denn  beziiglich  der  diagnostischen  Bedeutung  der  Nierenzylinder 
sind  unsere  Anschauungen  gegenwartig  zweifellos  in  einem  Wechsel 
begriffen.  Man  findet  sie  tatsachlich  doch  bei  den  allerverschiedensten 
Zustanden  der  Epithelsch9.digung,  worauf  nachher  noch  mit  einigen 
Worten  einzugehen  ist.  Das,  was  unseres  Erachtens  die  Frage 
entscheiden  wiirde:  Hat  mau  den  Ubergang  dieser  Formen  von 
Albuminuric  in  deutliche  Nephritis  beobachtet?  das  ist,  soviel  ich 
weiB,  unbekannt.  Ich  selbst  habe  das  jedenfalls  nie  gesehen,  ob- 
wohl  ich  eine  Beihe  solcher  Albuminurien  seit  Jahren  kenne  und 
in  ihrem  Verlaufe  verfolge.  Es  miissen  also  wohl  noch  Zeiten  ver- 
gehen,  ehe  wir  die  prognostische  Bedeutung  der  Zustande  mit 
Sicherheit  feststellen  konnen.  Bis  jetzt  mochte  ich  sie  viel  eher 
fur  durchaus  harmlos  halten.  Die  wichtige  Beobachtung  Neubauebs  <) 
liber  den  Befund  normaler  Nieren  bei  einem  Kranken  mit  ortho- 
tischer  Albuminuric  ist  im  gleichen  Sinne  zu  verwerten. 

Mit  den  bisher  besprochenen  Zustanden  ist  das  Gebiet  der 
sogenannten  „funktionellen^  Albuminurien,  h.  h.  derjenigen,  bei 
welchen  wir  erhebliche  anatomische  Veranderungen  der  Niere  nicht 
annehmen  dlirfen,  keineswegs  erschopft.  Im  Gegenteil,  wenn  man 
unter  den  verschiedensten  auBeren  Umstanden  bei  kranken  und 
auch  gesunden  Menschen  den  Ham  zu  untersuchen  gewohnt  ist, 
so  findet  man  manchmal  EiweiB,  gar  nicht  selten  in  betrachtlicher 
Menge,  und  nach  ein  paar  Stunden  ist  alles  verschwunden.  Das 
fallt  besonders  in  der  arztlichen  Sprechstunde  und -Poliklinik  auf, 
die  viele  Menschen  der  verschiedensten  Art  umfaBt  nnd  vielfach 
auch  zur  Untersuchung  nach  weiter  Reise  notigt.  Kaum  Ver- 
mutungen  lassen  sich  iiber  die  Ursachen  dieser  Form  von  Albu- 
minuric auBern.  Es  kam  hier  nur  darauf  an,  hervorzuheben,  daB 
ihr  Gebiet  offenbar  ein  sehr  groBes  ist. 

Warum  wird  nun  in  all  den  bisher  besprochenen  Fallen  Ei- 


1)  O.  Heubner,  Berl.  klin.  Wchs.  1907.  Nr.  1. 
Krehl,  Pathol.  Pbyslologle.    6.  Aufl.  37 
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weifi  in  den  Ham  ausgeschieden?  Die  Besprechung  an  dieser 
Stelle  zeigt  schon,  daB  wirVeranderungen  der  austauschenden  Haute 
in  der  Niere  fUr  die  Ursache  halten,  und  das  ist  auch  die  Anschau- 
ung  vieler  Forscher*).  Sicher  sind  ja  jene  Gebilde,  wie  wir  sogleich 
noch  sehen  werden,  aafierordentlich  empfindlich,  and  sicher  werden 
sie  gerade  flir  Eiweifi  besonders  leicht  durchlassig.  Doch  kennen 
wir  die  Bedingungen,  nnter  denen  diese  Albominurien  eintreten,  viel 
zu  wenig,  und  das,  was  wir  von  ihnen  wissen,  ist  seinem  Wesen 
nach  viel  zu  dunkeli  als  dafi  man  sich  daraufhin  etwa  eine  Yor- 
stellung  liber  die  Art  der  Stoning  machen  konnte.  AulSer  ihr 
kame  eigentlich  nur  ein  anderes  noch  in  Betracht,  das  ist  die 
Ausscbeidung  des  Eiweifies  aus  dem  Korper,  weil  es  nicht  assimi- 
lierbar  ist.  Diese  Moglichkeit  wurde  erst  zu  diskutieren  sein,  wenn 
die  Art  des  im  Ham  auftretenden  Eiweifies  nach  alien  Bichtungen  bin 
sorgfaltig  untersucht  ist,  und  deswegen  haben  wir  darauf  so  viel 
Wert  gelegt.  Wahrscheinlich  stammt  in  manchen  Fallen  das  Ei- 
weifi  zum  Teil  aus  den  die  Harnwege  auskleidenden  Zellen. 

AuBer  in  diesen  merkwiirdigen  Zustanden  beobachteten  wir 
nun  noch  Albuminurie  bei  ganz  bestimmten  Anlassen,  deren  ge- 
meinsames  Moment  sicher  in  einer  Sch9,digung  der  Nieren- 
z  ell  en  und  Membranen  liegt  Sind  die  Epithelien  der  Niere  ladiert, 
so  konnen  zun^chst  Eiweifikorper  aus  ihnen  selbst  in  den  Ham 
ubergehen.  Das  ist  bekannt  fiir  Substanzen  aus  dem  Innem  ihrer 
Kerne:  namlich  Nukleoalbumine  finden  sich  dann  im  Urin.  Solche 
sahen  Pichler  und  Voot^  nach  temporarer  Abklemmung  der 
Nierenarterie,  Obebmayeb^  und  Kossleb^)  beobachteten  sie  nach 
toxischer  Schadigung  der  Zellen,  z.  B.  bei  Ikterus,  Infektionskrank- 
heiten  sowie  mancherlei  anderen  Zustanden.  Das  sind  sonderbare 
und  interessante  Befunde,  und  wenn  ihre  Deutung  der  angegebenen 
Bichtung  entspricht,  so  muB  die  Schadigung  der  Nierenzellen  jeden- 
falls  ganz  besonderer  Art  sein,  denn  bei  dem  entzundlichen  Pro- 
zesse  des  Organs  wird  nach  den  herrschenden  Yorstellungen 
Nukleoalbumin  im  Harn  meist  vermifit. 

Weiter  fiihrt  aber  eine  Lasion  der  Epithelien  dadurch  zur 
Albuminurie,  dafi  sie  im  kranken  Zustande  fur  Bluteiweifi  durch- 
gangig  werden.    Das  ist  der  vomehmliche  Modus  der  Entstehung 

1)  z.  B.  Leube,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  1.  —  Ders.,  Ther.  d.  Gegenwart. 
Okt,  1902.  —  Senator,  Albuminurie. 

2)  Pichler  u.  Vogt,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.  Nr.  17. 

3)  Obermayer,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1892.  Nr.  1. 

4)  K088LER,  Berl  klin.  Wclis.  1895.  Nr.  14. 
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Yon  Albaminurie.  Von  den  Gefafiendothelien  konnen  wir  ohne 
weiteres  absehen,  sie  lassen  an  sich  Eiweifi  durchtreten.  Das,  was 
am  Gestinden  das  Durchtreten  gewisser  Mengen  von  Eiweifi  ver- 
hindert,  sind  die  Grundmembranen  und  Epithelien.  Also  auf  ihre 
Lasion  kommt  es  im  wesentlichen  an. 

Unter  den  Epithelien  sind  nach  den  herrschenden  Anschanangen  die 
der  Olomemli  am  stftrksten  empfindlich,  in  ihnen  tritt  die  EiweiBaus- 
scheidung  fast  immer  zun&chst  ein^),  erst  bei  st&rkerer  Einwirkung  der 
Sch&dlichkeiten  erfahren  die  Epithelien  der  gewnndenen  Ean&le  Yer&nde- 
mngen.  Wieweit  sie  dann  fQr  EiweiB  durchlftssig  werden,  ist  anfier- 
ordentlich  schwer  zn  sagen,  denn  wenn  infolge  der  Glomerulnsalteration 
die  Harnkan&le  einmal  EiweiB  enthalten,  so  kann  man  ihm  nicht  ansehen, 
ob  es  znm  Teil  ans  den  W&nden  der  Tnbuli  stammt.  A  priori  ist  kein 
Grand  vorhanden,  warum  gestOrte  Tabnlnsepithelien  nicht  auch  wie  andere 
kranke  Drtlsenzellen  EiweiB  abscheiden  soUen^.  Tatsachlich  findet  bei 
den  experimentell  toxischen  Nephritiden  eine  Ausscheidung  von  EiweiB  in 
dem  Kanalchenepithel  statt'). 

Die  Art  der  Schftdigang,  welche  vorhanden  sein  muB,  damit  EiweiB 
durchgeht,  ist  weder  morphologisch  noch  chemisch  bekannt  In  manchen 
F&llen  von  Albaminurie  darch  Lftsion  von  Membranen  ist  anatomisch  nichts 
zu  sehen^),  and  aach  die  kOrnigen  und  fettigen  Degenerationen  haben 
keine  feste  Beziehung  zum  EiweiBharnen,  sie  zeigen  nur  an,  daB  irgend- 
eine  Schadlichkeit  eingewirkt  hat*^).  Von  einer  Reihe  von  Forschern  wird 
fQr  die  Epithelien  der  Tubuli  contorti  dem  Yerlaste  des  Bttrstenzusatzes 
Bedeutung  zugesprochen  ^).  Ich  babe  nicht  den  Eindruck  gewonnen,  daB 
das  mit  Recht  geschieht:  das  Schwinden  der  Bttrstenhaare  ist  eine  sehr 
haufige  Erscheinung  und  man  sieht  es  auch  ohne  Albuminuric'^).  Je  mehr 
man  versucht,  die  St&rke  einer  Albuminuric  in  Beziehang  zu  setzen  zu 
anatomischen  Ver&ndernngen  der  Nierenepithelien,  desto  mehr  wird  man 
sich  gestehen  mttssen,  daB  ansere  Eenntnisse  noch  vollkommen  im  An- 
fang  stehen. 

Bei  welchen  Zustanden  werden  nun  die  Epithelien  fur  die  Ei- 
weiBkorper  des  Blutes  durchlassig? 

Zunachst  bei  Kreislaufstorungen,  sei  es  lokaler,  sei  es 
allgemeiner  Natur^.     Sie  werden  in  unserem  Sinne  wirksam,  wenn 

1)  RiBBERT,  Nephritis  u.  Albuminuria.  Bonn  1881.  —  LnrrEN,  Ztrbl.  f.  d. 
med.  Wise.  1880.  Nr.  9.  —  Vergl.  Schmid,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  53.  8. 419. 

2)  Vgl.  F.  MiJLLER,  Referat. 

3)  ScHLAYEB  u.  Hedinger,  Arch.  f.  klin.  Med.  90.  S.  1. 

4)  LiTTEN,  Ztft.  f.  kHn.  Med.  1.  S.  131  u.  22.  S.  182.  --  Vgl.  Ribbeet  I.  c. 

5)  Cber  die  Bedeutung  der  Epithelverandemngen  s.  Leubb-Salkowski  1.  c. 

6)  Lit.  ub.  d.  Frage  bei  Lorenz,  Ztft.  f.  klin.  Med.  15.  S.  400.  Daselbst 
auch  eigene  Beobachtungen.  —  A.  Schmidt,  Beit,  zur  Physiol,  der  Nierensekre- 
tion.   Diss.  Bonn  1889. 

7)  Vgl.  Lorenz  1.  c. 

8)  Hermann,  Wiener  Bitzber.  45,  II.  S.  317.  —  Overbeck,  Ebenda  47,  II. 
S.  189.  —  LiTTEN,  Ztft.  f.  klin.  Med,  1  u.  22.  1.  c. 
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die  Blutmengen,  welche  die  Niere  in  der  Zeiteinheit  durchstromen, 
unter  ein  gewisses  MaG  herabgehen^).  Diese  Grenze  ist  nicht  genau 
festgestellt,  es  ist  kaum  anzanehmen,  daB  sie  bei  verschiedenen 
Individuen  gleich  liegt  In  dieser  Weise  wirken  Verengerungen 
der  Nierenvene,  venose  DruckerhQhungen,  welche  von  Lungen  oder 
Herz  ausgehen,  arterielle  Druckanderongen,  die  zur  Stoning  des 
Gefalles  fiihren,  Spasmen  der  NierengefaBe  (Bleikolik,  epileptische 
und  tetanische  Krampfe),  Erhohung  des  Druckes  in  den  Ham- 
wegen.  Es  ist  anzunehmen,  daS  die  Epithelien  Eiweifi  durchgehen 
lassen,  wenn  sie  irgendwelche  Nahrstoffe  nicht  mehr  in  geniigender 
Menge  erbalten  oder  wenn  Zersetzungsprodukte  sich  anhaufen. 

An  Stella  der  duukeln  L&sion  der  Gef&Bwand  glaubte  man  far  die 
Albuminurie  bei  EreislaafstOrnngen  eine  einfachere  Erkl&mng  in  der 
Herabsetzung  des  Blntdrucks  zn  besitzen.  RuNEBEBa  versuchte  zu  zeigen, 
daB  EiweiBlOsnngen  bei  niedrigem  Drnck  besser  liltrieren,  als  bei  hohem, 
und  ftlhrte  die  groBe  Mehrzahl  der  Albuminarien  auf  Herabsetzung  des 
Blutdrncks  zurttck.  Hiergegen  l&Bt  sich  aber,  ganz  abgesehen  davon,  daB 
HErDENHAJN'^O  die  tats^chlichen  Ergebnisse  von  Runebebos  Beobachtungen 
ganz  anders  deatete  als  dieser  Forscher,  mancherlei  einwenden:  einmal  ist 
die  Albuminurie  nicht  von  der  Herabsetzung  des  Drucks,  sondern  der  der 
Geschwindigkeit  abhftngig,  und  vor  allem  schwindet  sie  nicht  mit  der 
Wiederherstellung  des  Ereislaufs  sofort,  sondern  erst  Stunden  spftter;  die 
Zellen  mttssen  sich,  um  normal  funktionieren  zu  k6nnen,  erst  wieder  er- 
holen.  Diese  Tatsache  erscheint  als  die  wichtigste.  Fttr  die  Bleikolik  und 
Epilepsie  ist  endlich  gar  nicht  einzusehen,  warum  der  arterielle  Druck  in 
der  Niere  in  oder  nach  dem  Anfall  unter  der  Norm  liegen  soil,  dagegen 
leuchtet  ohne  weiteres  ein,  daB  die  strOmenden  Yolumina  viel  kleiner  sind. 
Zu  alledem  kommt,  daB  die  Zul&ssigkeit  des  Yergleichs  zwischen  toten 
tierischen  Membranen  und  den  lebenden  Zellen  doch  noch  keineswegs  tlber 
alien  Zweifel  erhaben  ist.  Erkennt  roan  seine  Berechtigung  an,  so  wollen 
wir  nicbt  leugnen,  daB  die  RuNEBEBGsche  Anschauung  in  vielen  F&llen 
unser  Verst&ndnis  der  YorgSinge  untersttttzt,  nur  scheint  uns  das  Haupt- 
moment  in  den  Epithelver&nderungen  zu  liegen.  Das  ist  neuerdings  unseres 
Erachtens  mit  absoluter  Sicherheit  noch  dadurch  erwiesen,  daB  das  nach 
Einengung  der  Nierenarterie  im  Harn  zuerst  auftretende  EiweiB  Nukleo- 
albumin  ist^). 

Kann  man  die  Schadigung  der  Zellen  durch  Ej*eislaufstorungen 

auf  eine  „  Autointoxikation"  zuriickfiihren,  so  reiht  sich  bequem  an, 

daB  auch  Gifte,   die  aus  dem  Blut  durch  unser  Organ  austreten, 

in  gleichem  Sinne  wirken.    Wir  sehen  hierbei  wieder  den  nahen 

Zusammenhang  der  einzelnen  Momente,  welche  die  Zusammensetzung 

des  Haras  beeinflussen  —  es  sind  die  Membranen  geschadigt,  weil 

1)  Vgl.  Heidenhain  in  Hermanns  Handb.  d.  Physiol.  5,  I.  S.  366. 

2)  Heidenhain  in  Hermanns  Handb.  d.  Physiol.  5,  I.  S.  378. 

3)  PicHLER  u.  VoGT,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.  Nr.  17. 
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die  Zusammensetzung  des  Blutes  geandert  ist.  Hier  kommen  ein- 
mal  Gifte  in  Betracht,  die  von  auBen  in  den  Korper  eingefiihrt 
werden  (Metallsalze,  balsamische  StoflFe  u.  a.),  weiter  aber  auch  Toxine, 
welche  durch  mikrobiotische  oder  andere  Prozesse  im  Korper  ent- 
stehen:  die  zahlreichen  Albuminurien  bei  Infektionskrankheiten^) 
gehoren  zum  gro&en  Teil  hierher,  ebenso  mancbe  ratselhafte 
Degenerationen,  z.  B.  die  bei  Schwangerschaftsniere^).  Und  es  ist 
von  hier  nur  noch  ein  kleiner  Schritt  bis  zur  Entziindung.  Viele 
der  genannten  Gifte  ftihren  bei  starkerer  Einwirkung  noch  liber 
die  Schadigang  der  Farenchymzellen  hinaus.  Besteht  diese  in 
allerlei  Arten  der  Degeneration  (komiger,  fettiger),  so  treten  zu 
ihnen  sehr  haufig  die  Zeichen  der  Entziindung:  abnorme  Durch- 
lassigkeit  der  Gefafie,  interstitielle  Exsudationen.  Eine  grofie  Beihe 
von  Giften,  die  vom  Blut  aus  die  Nieren  erreichen,  erzeugt  dort 
von  Anfang  an  Entziindung,  aber  die  Bedingungen,  unter  denen 
das  eine  Mal  lediglich  parenchymatose,  im  anderen  Fallen  von 
Anbeginn  auch  interstitielle  Yeranderungen  eintreten,  kennen  wir 
noch  nicht.  Gifte  kSnnen  in  sehr  verschiedener  Weise  die  Nieren 
beeinflussen.  Schlayeb  und  Hedingbb^)  haben  gefunden,  dafi  man 
die  toxischen  Nierenschadigungen  in  zwei  funktionelle  Gruppen 
trennen  kann.  Manche  Gifte  (Cantharidin  z.  B.)  schadigen  in  erster 
Linie  das  GefaCsystem  der  Niere,  indem  sie  die  Eeaktion  der 
Nierengefafie  auf  verschiedene  Beize  vemichten  und  in  kurzer  Zeit 
die  Diurese  aufheben,  bei  sehr  geringem  oder  fast  fehlendem  ana- 
tomischen  Befunde.  Die  Chromnephritis  dagegen  betrifft  in  erster 
Linie  die  Tubuli  bei  zunachst  unveranderter  GefaBtatigkeit  mit 
oft  vermehrter  Wasserauscheidung.  Von  besonderer  Bedeutung  ist 
der  Nachweis  von  Schlayeb  und  HfiDiNGEEy  daB  eine  Niere  bereits 
ganzlich  ftinktionsunfahig  sein  kann  bei  ganz  geringem  oder  fast 
fehlendem  anatomischen  Befund. 

Fiir  den  Kianken  sind  also  bedeutungsvoll  die  Gifte  teils  be- 
kannter,  teils  unbekannter  Mikroben  zu  nennen;  wir  erinnem  an 
die  Nephritiden,  die  sich  so  haufig  im  Gefolge  von  Infektions- 
ki-ankheiten  entwickeln.  Und  auch  fiir  einen  Teil  der  Nierenent- 
ziindungen,  welche  scheinbar  primar  als  selbstandige  Krankheiten  ein- 
treten,  konnte  ein  infektioser  Ursprung  wahrscheinlich  gemacht  wer- 


1)  LuTHjE,  Ther.  d.  Gegenwart.    Nov.  1903.  —  Hallauer,  Verhandl.  der 
phys.-med.  Ges.  zu  Wurzburg,  N.  F.  36. 

2)  Uber  SchwaDgerschaftsniere  a.  Leyden,  Ztft  f.  klin.  Med.  2.  S.  171. 

3)  ScHLAYEE  11.  Hedinqbj^    ^xch.,  f.  kliii.  Med.  90.  S.  1. 
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den^).  In  einzelnen  Fallen  dringen  die  Mikroben  selbst  in  die  Niere  ein 
und  schadigen  sie  lokal  (so  z.  B.  bei  Pyamie);  h&ufiger  findet  man 
die  Mikroorganismen  nicht  in  ihr  und  fiihrt  dann  die  Entztindung 
auf  die  Einwirkung  von  ihnen  erzeugter  chemischer  Substanzen 
zuiiick,  in  Erwagung,  dafi  die  giftigen  Stoffe  des  Blutes  fast  samt- 
lich  durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  und  dabei  die  Driisen 
schadigen  konnen. 

Nach  den  Erfahrungen  unserer  besten  Arzte  werden  Ent- 
ziindungen  der  Niere  zuweilen  auch  durch  intensive  Kalteeinfliisse 
auf  die  aufiere  Haut  erzeugt:  starke  Durchnassungen,  lang  dauemde 
Beriihrungen  der  Korperoberflache  mit  der  kalten  Erde  kommen 
in  Betracht.  Auch  experimentell  lassen  sich  durch  Abkiihlung  Yer- 
Suderungen  in  den  Nieren  erzeugen^.  Es  besteht  offenbar  eine 
geheimnisYoUe  Beziehung  zwischen  auGerer  Haut  und  Nieren,  aber 
wie  sich  diese  gestaltet,  ist  yollkommen  dunkel,  und  die  bisher  auf- 
gestellten  Hypothesen^)  entbehren  jeder  Unterlage. 

Das  Eiweifi,  welches  in  all  den  genannten  Fallen  in  den  Ham 

iibertritt,  stammt  zuletzt  aus  dem  Blute.    Man  kann  nicht  von 

der  Hand  weisen,   dafi  vielleicht  zuweilen  aus  den  abgestorbenen 

Epithelien  geringe  Mengen  von  hamloslichen  Eiweifikorpem  bei*> 

gemengt  werden  (z.  B.  Globulin),   aber  dartiber,    wieweit  solche  in 

Betracht  kommen,   fehlt  jede  Kenntnis.    Im  wesentlichen  besteht 

das  Eiweifi  also  aus  dem  Albumin  und  den  Globulinen  des  Blut- 

plasma. 

Die  Mengenyerhftltnisse  der  einzelnen  EiweifikOrper  wechseln  in  hohem 
Grade^).  Solange  man  das  Globulin  als  einheitlichen  EOrper  ansah,  wurde 
auf  die  GrOBe  des  EiweiBqnotienten  (Verh&ltnis  von  Albumin  zn  Globulin) 
ein  groBes  Gewicht  gelegt.  Doch  IftBt  sich  das  nicht  aufrecht  erhalten. 
Tats&chlich  wechseln  die  mit  dem  Ham  aasgeschiedenen  EiweiBkOrper  stark 
und  ganz  regellos,  ohne  daB  aus  dem  Zustand  der  Niere,  dem  Yerhalten 
des  Ereislaufs  oder  dem  Allgemeinbefinden  sich  Anhaltspunkte  fUr  das 
Yerst&ndnis  gewinnen  lassen.    Auch  das  Yerhalten  der  einzelnen  Globulin- 


1)  Mannabebg,  Ztft  f.  kiln.  Med.  la  S.  223. 

2)  SiBOEL,  Deutsche  med.  Wchs.  1908.  Nr.  11. 

3)  Vgl.  Fberichs,  Die  Brightsche  Nierenkrankheit. 

4)  iJber  diese  Frage  s.  F.  A.  Hoffmann,  Virch.  Arch.  89.  S.  271;  Ders., 
Arch.  f.  exp.  PathoL  16.  8. 133;  Senator,  Albaminurie;  Fuhsy-Snethlage, 
Arch.  f.  klin.  Med.  17.  8.  418;  Csatabt,  Ebenda  47.  8. 159;  Cloetta,  Arch.  f. 
exp.  Pathol.  42.  8. 453,  daselbst  Lit;  Matsumoto,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.  S.  398; 
Calvo,  Ztft.  f.  klin.  Med.  51.  8.  502;  Mirasi,  zit  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie. 
1900.  8.  901;  Meill&re  u.  Loepeb,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1901. 
8.  432.  —  JoACHiif,  Pflugers  Arch.  93.  8.  558.  —  Walleestbin,  Diss.  8traBburg 
1902.  —  Gross,  Arch.  f.  klin.  Med.  86.  8.  578. 
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portionen  (Eaglobulin,  Psendoglobulin)  scheint  stark  nnd  nnregelmafiig  zn 
schwanken. 

Wenn  sich  nan  bei  den  bisher  nntersnchten  Fftllen  von  Ld,sion  der 
anstanschenden  Membranen  im  wesentlichen  das  Albumin  and  Globnlin  des 
Blatplasma  fand,  so  ist  damit  doch  noch  keineswegs  endgnltig  festgesetzt, 
dafi  nar  diese  beiden  Stoffe  im  Harn  vorbanden  sind.  Yielmebr  mttfiten 
die  Eigenschaften  der  aasgescbiedenen  EiweifikOrper  nocbmals  antersacht 
warden.  Wie  schon  hervorgeboben,  sind  die  Begriffe  Albamin  and  Globulin 
gegenw&rtig  zu  weit,  als  das  man  sicb  mit  der  Einreibung  eines  EiweiB- 
kdrpers  in  sie  endgfiltig  zufrieden  geben  kOnnte.  Denn  es  kOnnen  bei 
zwei  verscbiedenen  Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  ttberein- 
stimmen,  dafi  man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  recbnen 
muB.  Und  doch  haben  sie  Yielleicht  eine  ganz  verschiedene  pbysio- 
logiscbe  Wirkung:  das  eine  gebOrt  zu  den  normalen  Bestandteilen  des 
Organismus  und  ist  vollst&ndig  barmlos,  w&brend  das  andere  nacb  seiner 
Einfthrung  in  den  tieriscben  EOrper  die  schwersten  Giftwirkungen  ent* 
faltet.  Eines  kann  assimilierbar  sein,  das  andere  wird  yielleicht  sofort 
wieder  ausgeschieden  werden.  Es  w&re  nun  sicber  schr  interessant  und 
sogar  dringend  notwendig,  diese  Dinge  fOr  verschiedene  Arten  von  Nieren- 
erkrankungen  zu  untersuchen.  Sind  Albumin  und  Globuline,  wenn  sieim 
Harn  auftret^n,  stets  identisch  mit  denen  des  Blntserums?  Wie  liegen  die 
Verhftltnisse  speziell  bei  Infektionskrankheiten?  Eommen  dann  viellcicht 
doch  giftige  EiweifikOrper  zur  Ausscheidung?  AUes  das  harrt  noch  sorg- 
fftltiger  Prflfung. 

Die  Gesamtmenge    des    taglich    ausgeschiedenen  Ei- 

weifies  hllngt  nicht  von  der  Hammenge  ab^).    Art  und  Ausbreitung 

der  Membranstorung  sind  hier  in  erster  Linie  mafigebend.    AuGer- 

dam  bestehen  aber  noch  andere  Beziehungen:  es  kommen  namlich 

fiir  eine    Erhobung    der   Eiweifimengen  noch  jene    Momente    in 

Betracht,  welche  zuweilen  am  Gesunden  Uberhaupt  erst  Albuminurie 

erzeugen,  vor  allem  Muskelbewegungen.    Diese  Tatsache  ist  fiir  die 

arztliche  Diagnostik  von  grofiter  Bedeutung;  eine  sichere  Deutung 

ist  zwar  noch  nicht  moglich,  indessen  liegt  es  sehr  nahe,  an  Ver- 

£Lnderangen  des  Ej-eislaufs  zu  denken. 

Recbt  merkwttrdig  und  dunkel  ist,  dafi  die  Epithelien  einen  anderen 
Bestandteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  durchtritt, 
auch  wenn  sie  erkrankt  sind,  nicht  leichter  ausscheiden:  es  wird  kaum  je 
beobachtet,  dafi  Zucker  lediglich  infolge  einer  StOrung  der  Epithelien  in 
den  Ham  dbergeht  Das  ist  um  so  sonderbarer,  als  wir  ja  jetzt  Stoffe 
kennen,  die  die  Zellen  der  Niere  an  irgendwelcher  Stelle  so  ver&ndern, 
dafi  sie  fUr  Zucker  durchgftngig  werden,  z.  B.  Phloridzin^).  Nach  Dar- 
reichung  von  Eoffeinprftparaten  tritt  Glykosurie^)  in  Begleitung  einer 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  gebunden.    Da 


1)  ScHMuzioER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5.  S.  610. 

2)  Lit.  8.  Kapitel  Diabetes. 

3)  Jaoobj,  Arch.  f.  ezp.  Path.  35.  S.  213. 
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hierbei  der  Znckergebalt  des  Blates  steigt^),  so  kann  die  Gljkosnrie  kaum 
auf  Verftndening  der  Nierenzellen  bemhen. 

Wie  Blanche  Schleimbftute  lessen  nun  die  erkrankten  Epithelien  aach 
geformte  Bestandteile  durchtreten:  weiBe  and  rote  BlntkOrper  kOnnen 
bei  Stanung  and  Entzfindang  die  Epithelschicht  darchwandern  and  sich 
dem  Harn  beimischen. 

Bei  den  echten  Entzfindangen  der  Niere  enthftlt  der  Ham  aofier  Ei- 
weiB,  Erythrozyten  and  Leakoz3rten  noch  abgestoBene  Epithelien  der  Nieren 
sowie  die  merkwfirdigen  als  ^Zylinder*'  bezeichnetcn  Gebilde.  Sie  stellen 
Aasgflsse  der  Hamkanftlchen  dar  and  kOnnen  entweder  nar  aas  einer 
hyalinen,  bzw.  gekdmten  Grandsabstanz  bestehen  oder  mit  Zellen  der  ver- 
schiedensten  Art  besetzt  sein  (Nierenepithelien,  Erythrozyten,  Leakozjrten). 
Die  Grandsabstanz  wird  von  manchen  als  aas  Faserstoff  bestehend  ange- 
sehen.  In  der  Tat  geben  Teile  von  ihnen  mit  der  WEiGEBTschen  Methode 
bebandelt  Fibrinreaktion^),  doch  ist  ihre  Identitflt  mit  dem  echten  Fibrin 
des  Blates  noch  nicht  absolat  sicher  erwiesen.  Wie  die  Zylinder  ent- 
stehen,  darflber  herrscht  noch  keineswegs  Einigkeit.  Im  wesentlichen  stehen 
sich  zwei  Ansichten  einander  gegenfiber:  die  einen  lassen  einen  Stoff  des 
Blntplasma  darch  die  Epithelien  darchtreten  and  in  den  Harnkan&lchen 
gerinnen  —  dann  kOnnte  es  sich  in  der  Tat  nar  am  Fibrin  handeln. 
Die  anderen  leiten  die  Zylinder  von  Sabstanzen  ab,  welche  aas  den  Epi- 
thelien der  Niere  austreten.  Es  ist  hier  nicht  ansere  Aafgabe,  in 
eine  Disknssion  liber  die  genannten  Vorg&nge  einzatreten').  Hervorge- 
hoben  sei  nar,  daB  man  neaerdings  die  Entstehang  der  Zylinder  als  das 
erste,  das  Mheste  Symptom  einer  Sch&digang  der  Nierenepithelien  kennen 
gelemt  hat^).  Sie  treten  entweder  mit  den  ersten  Sparen  EiweiB  oder 
noch  Yor  ihnen  aaf.  Das  ist  wichtig  f&r  die  Beantwortaog  der  Frage,  wie- 
weit  der  Befand  von  Zylindern  die  Bedeutung  des  Yorhandenseins  von 
EiweiB  za  beeinflassen  imstande  sei.  GewiB  gibt  es  grobe  Inkongrnenzen 
zwischen  dem  Grade  der  Ausscheidang  von  EiweiB  and  derjenigen  von 
Zylindern,  and  gewiB  sind  die  Akten  noch  nicht  endgUltig  geschlossen. 
Das  IftBt  sich  aber  jetzt  sagen:  beide  Momente  treten  bei  Sch&digang  der 
Epithelien  in  den  Nieren  aaf.  Ob  es  aaf  die  Art  der  Epithelien  an- 
kommt?  Der  kttnftigen  Forschang  ist  es  vorbehalten,  die  nfiheren  Ur- 
sachen  za  finden. 

Von  welcher  Bedeutung  fur  die  Harnabsonderung  die  Zasammeii- 

setzong  des  Blates  ist,   konnten   wir  im   vorgehenden  schon  oft  er- 

wahnen  —  fremde  StoflFe  des  Blutes  gehen  stets  auch  in  die  Niere 


1)  Rose,  Arch.  f.  exp.  Path.  50.  8. 13. 

2)  Ernst,  Zieglers  Beitrage  12.  B.  553. 

3)  Die  wichtigsten  Abhandlungen  uber  die  Entstehung  der  Zylinder  sind 
angefuhrt  bei  Torok  u.  Pollak,  Arch.  f.  exp.  Path.  25.  8.  87.  —  Vgl.  ferner 
LtJTUJE,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S.  163.  —  Wallbestein,  Ztft.  f.  klin.  Med.  58. 

4)  Vgl.  KossLER,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.  8. 14.  —  Alber,  Diss.  Wflrzburg 
1894.  —  J.  MuLLER,  Miinch.  med.  Wchs.  1896.  8. 1181.  —  LtJTHjE,  Arch.  f. 
klin.  Med.  74.  8. 163.  —  Vgl.  Klieneberger  u.  Oxenius,  Arch.  f.  klin.  Med. 
80.  8.  25. 
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und  sch^digen  dort  oft  die  Tatigkeit  der  Zellen.  Jetzt  sind  die- 
jenigen  Korper  zu  betrachten,  welche  vom  Blut  aus  zwar  die  Ham- 
sekretion,  nicht  aber  die  Beschaffenheit  der  durchlassigen  Haute 
andem.  Man  kann  sagen,  die  einmal  in  den  Harn  iibertretenden 
Substanzen  finden  sich  dort  in  reichlicher  Menge,  wenn  ihr  Ge- 
halt  im  Blut  erhoht  ist,  vorausgesetzt,  dafi  die  Niere  ungestort 
ai'beitet.  Die  Verhaltnisse  des  gesunden  und  kranken  Organismus 
reichen  sich  hier  wiederum  die  Hande.  Das  gilt  zunachst  fiir 
Wasser.  „Wer  viel  trinkt,  hamt  viel" ;  allerdings  dauert  die  Aus- 
scheidung  des  liberschiissig  eingefiihrten  Wassers  bei  verschiedenen 
Individuen  sehr  verschieden  lange. 

Bei  manchen  Kranken,  die  einen  sehr  reichlichen  verdunnten 
Harn  produzieren,  diirfte  so  der  Zusammenhang  liegen.  Die 
Kranken  haben  eine  exzessive  Erhohung  ihres  Durstgefilhls,  be- 
friedigen  es  und  produzieren  deswegen  die  ungeheuren  Hammengen. 
Das  lafit  sich  mit  Sicherheit  daraus  erschliefien,  daB  Entziehung 
derFlussigkeit  innerhalb  einiger  Tage  den  Diabetes  heilte^).  Frliher 
rechnete  man  diese  Zustande  zum  Diabetes  insipidus.  Jetzt  wissen 
wir  durch  E.  Meyeb^),  daU  sie  sich  von  diesem  haufig  prinzipiell 
unterscheiden  durch  die  Fahigkeit  der  Kranken  mit  primarer  Poly- 
dipsie  unter  bestimmten  Umstanden,  z.B.  nach  Darreichung  groBerer 
Mengen  von  Kochsalz  einen  konzentrierten  Urin  zu  liefern.  Doch 
gibt  es  sicher  auch  Kranke  mit  echtem  Diabetes  insipidus,  deren 
Konzentrationsvermogen  erhalten  ist. 

Die  Hamfluten  mancher  Kranken  mit  Diabetes  mellitus  ge- 
horen  auch  hierher,  indem  sie  die  direkte  Folge  eines  reichlichen 
Wassertrinkens  sind. 

Sinkt  der  Wassergehalt  des  Blutes,  so  mindert  sich  die  Ham- 
menge:  derjenige,  welcher  nur  wenig  trinkt,  wenig  resorbiert  oder 
auf  anderen  Oberflachen  als  denen  der  Niere  groBere  Fliissigkeits- 
mengen  abscheidet,  produziert  nur  einen  sparlichen  Harn.  Nach 
ergiebigen  SchweiBen,  starken  Korperbewegungen,  in  trockner  Luft, 
bei  zahlreichen  Darmstorungen,  vor  allem  bei  der  asiatischen 
Cholera  sinkt  die  Hamsekretion.  In  all  diesen  Fallen  ist  die  Ab- 
sonderung  des  Wassers  starker  herabgesetzt,  als  die  der  festen 
Bestandteile,  der  Harn  wird  dadurch  konzentrierter,  sein  spezi- 
fisches  Gewicht  steigt.  Gerade  das  Gegenteil  sehen  wir  bei  der 
Polyurie,  der  Harn  wird  dann  stets  diinner  und  leichter.  Wie  sich 
der   Gesamtaustausch    der   festen  Substanzen   gestaltet,    ist  nicht 

1)  Westphal,  Berl.  kim.  Wchs.  1889.  Nr.  35. 

2)  E.  Meyer,  Arch.  f.  klin.  Med.  83.  S.  1. 
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allgemeingiiltig  zu  sagen.  Die  absoluien  Mengen  von  Hamstoff 
and  Gesamtstickfltoff  gehen  haufig  der  Wasserausscheidung  pa- 
rallel^), wahrend  die  Elimination  der  Hamsaure  von  ihr  unab- 
hSLngig  ist. 

Der  Grand  dieser  eigentumlichen  blatregalierenden  Fahigkeit 
der  Niere  erscheint  nicht  klar,  wir  konnen  ons  bis  jeizt  mit  keiner 
anderen  Erklarang  behelfen,  als  dafi  die  Epithelien  der  Glomerali 
and  besonders  der  gewandenen  Kanale,  wie  alle  anderen  Driisen- 
zellen,  die  abznschneidenden  Stoffe  aaswahlen  —  dafi  damit  nichts 
Fordemdes  gesagt  ist,  leachtet  ein. 

Neben  dem  Wasser  gibt  es  viele  feste  Snbstanzen,  die 
sekretionserregend  aof  die  Nierenzellen  einwirken ;  hierher  gehoren 
zahlreiche  Stoffe  des  normalen  Hams.  Fiir  jeden  von  ihnen  haben 
die  Epithelien  eine  besondere  Empfindlichkeit.  Er  wird  zwar  aus* 
geschieden  nach  Mafigabe  seiner  Anwesenheit  im  Blat,  aber  es 
kommt  fUr  die  Ausscheidang  irgendeines  „hamfahigen*'  Stoffes 
nicht  anf  seine  absolaten  Mengen  im  Blut  an,  sondem  daraaf,  wie- 
weit  diese  Mengen  den  mittleren  Gehalt  des  Plasma  ubertreffen, 
Fiir  jeden  Stoff  sind  die  Nierenepithelien  auf  eine  besondere  Kon- 
zentration  des  Blates  eingestellt.  Wird  diese  iibersohritten,  so 
erscheint  der  Korper  in  entsprechender  Menge  im  Ham.  Wenn 
dagegen  der  Gehalt  des  Blutes  an  einem  Stoff  untemormal  ist,  so 
beschrankt  die  Niere  seine  Ausscheidung  auf  das  aufierste.  Erst 
diese  Eigenschaft  befahigt  unser  Organ,  im  wahren  Sinne  Wachter 
des  Blates  za  sein,  sie  macht  die  Hamuntersachang  fiir  den  Arzt  za 
einer  der  wichtigsten  Methoden,  denn  er  erfahrt  aas  der  Aas- 
scheidangsgrofie  zahlreicher  Stoffe,  wieyiel  von  ihnen  in  den  Organis- 
mas  eingefuhrt  oder  in  ihm  gebildet  wird. 

Mit  jedem  dieser  hamfahigen  Stoffe  verl&fit  Wasser  and  damit 
eine  grofiere  Samme  aach  anderer  fester  Bestandteile  das  Blat, 
and  wir  Arzte  benatzen  diese  Tatsache  za  therapeutischen  Zwecken: 
wir  ftihren  solche  „diaretische"  K5rper  in  den  Organismas  ein,  am 
Wasser  aas  ihm  zu  entfernen.  Diese  Wasserabscheidung  ist  nach 
Darreichang  verschiedener  Snbstanzen  verscbieden  groS,  sie  geht 
einher  mit  Hyperamie  der  Nieren,  vielleicht  auch  manchmal  mit 
einer  gesteigerten  Geschwindigkeit  des  allgemeinen  Kreislaufs. 
Aber  beides  ist  sicher  nicht  das  MaSgebende  fiir  die  Entstehung 
der  Diurese.    Eine  solche  kann  ja  an  sich  natUrlich  aaf  die  aller- 

1)  Heidenhain  in  Hermanns  Handb.  5,  I.  S.  356.  Daselbst  eind  aach 
die  grundlegenden  Arbeiten  aus  Ludwios  Laboratoriam  angefuhrt.  —  Vgl. 
ScHONDOBFF,  Pflugers  Arch.  46.  S.  520. 
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yerschiedenste  Weise  zustande  kommen,  z.  B.  steigt  die  Hammenge 
Yor  alien  Dingen  bei  Yerbesserung  des  Ereislaufs  in  den  Nieren. 
Davon  ist  hier  jedoch  nicht  die  Bede,  sondem  hier  gilt  es  nur  zu 
erortern,  wie  dorch  die  Einwirkung  fremder  Stoffe  im  Blut  auf  die 
Nierenzellen  die  Hammenge  gesteigert  wird.  Charakteristisch  fur 
jede  diuretische  Wirkung  ist  also  der  Einflufi  auf  die  Wasser- 
abscheidung;  auch  die  Elimination  des  Kochsalzes  scheint  dabei 
immer  zu  wachsen.  Auf  das  Verhalten  der  tlbrigen  festen  Sub- 
stanzen  sowie  auf  die  gegenwartig  herrschenden  Yorstellungen  iiber 
die  Wirkungsweise  der  Diuretika  gehe  ich  absichtlich  nicht  ein*). 

Sehr  merkwttrdig  sind  aach  hier  wieder  die  Yerh&ltnisse  des  Z ackers 
Wie  schon  erwfthnt,  gehen  von  ihm  in  den  Harn  des  Gesunden  nur  Spuren 
aber,  obwohl  das  normale  Blut  ca.  0,1  Proz.  enth&lt  In  demselben  MaBe 
nun,  in  welchem  der  Normalgehalt  des  Blutplasma  tiberschritten  wird, 
scheidet  die  Niere  Zucker  aus.  Weil  das  Blut  zuckerreich  ist,  enthftlt  im 
menschlichen  Diabetes  der  Harn  mehr  oder  weniger  grofie  Mengen  von 
Glykose.  Und  wiedernm  sind  es,  wie  die  glykogene  Degeneration  der 
Zellen  an  den  Tubnli  contorti  wahrscheinlich  macht,  die  Epithelien  der 
gewnndenen  Kanale^,  welche  yermOge  ihrer  rfttselyoUen  Eigenscbaften  auch 
hier  die  Zusammensetzung  des  Blutes  konstant  zu  erhalten  versuchen. 

Mancherlei  Korper  werden  taglich  mit  der  Nahrung  in  den 
Magen-Darmkanal  eingefiihrt,  gelangen  in  das  Blut  und  yerlassen 
dies  durch  die  Nieren,  falls  sie  yon  den  Geweben  nicht  assimiliert 
werden  k5nnen.  Yiele  entstehen  bei  den  chemischen  Frozessen  in 
den  Organen,  auch  sie  scheiden  aus  dem  Blute  durch  die  Tatigkeit 
der  Nieren  aus.  Diese  Driisen  befreien  den  Organismus  yon  yielem 
Unbrauchbaren  und  manchem  Schadlichen.  Es  wiirde  unmoglich 
sein,  alle  Stoffe  anzufiihren,  die  sich  bei  Krankheiten  im  K5rper 
bilden  und  im  Harn  erscheinen;  auch  ware  hier  nicht  der  ge- 
eignete  Ort  dazu.  Denn  das  Auftreten  der  Substanzen  im  Ham 
zeigt  ja  nur  an,  dafi  sie  sich  im  Blut  befinden,  ohne  yon  den  Ge- 
weben  yerwertet  werden  zu  konnen.  Uber  das  Wichtigste  siehe 
unter  Stoffwechsel. 

Nur  iiber  Eiweifikorper  seien  einige  Bemerkungen  gestattet 
Wir  erwahnten  schon,  daS  die  dem  Blutplasma  eigentiimlichen  Ei- 
weifistoffe  yon  den  Nieren  auf  das  sorgfaltigste  zuriickgehalten 
werden.  Dieses  Schicksal  teilen  aber  durchaus  nicht  alle  Eiweifi- 
korper,  die  Uberhaupt  im  Blute  kreisen.  Ob  solche  bei  gesunden 
Nieren  in  den  Ham  ubertreten,   hangt  dayon  ab,    wieweit  sie  fur 


1)  Vgl.  V.  ScHBODEB,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  22.   S.  53.   —   v.  Sobieranski, 
Ebenda  35.  S.  144.  —  Maqnts,  Loewi,  Cushny. 

2)  8.  Frebichs,  Diabetes. 
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den  Stoffuiusatz  des  Organism  us  zu  verwerten  sind.  Das  erscheint 
als  einzig  mafigebendes  Elriterium.  In  der  Tat  werden  von  den 
EiweiBarten,  die  man  kiinstlich  in  das  Bint  eingefiihrt  hat,  zahl- 
reiche  von  den  Nieren  zuriickgehalten^),  nur  eine  kleine  Anzahl 
geht  in  den  Ham,  z.  B.  genuines  Eieralbumin,  Kasein,  Hamoglobin. 
Das  fliissige  EiereiweiB  wird  zuweilen  sogar  nach  reichlicher  Ein- 
fUhrung  in  den  Magen  unverandert  resorbiert  and  dann  mit  dem 
Ham  ausgeschieden.  Es  fragt  sich  nun,  ob  nicht  im  pathologischen 
Organismus  Eiweifiarten  entstehen  konnen,  welche,  fur  die  Organe 
nicht  assimilierbar,  das  Blut  durch  die  Nieren  verlassen.  Mog- 
Ucherweise  liegt  darin  der  Urspmng  mancher  geringfiigiger  patho- 
logischer  Albuminurien.  Man  wiirde  sicher  Auskunffc  erhalten, 
wenn  die  Art  der  ausgeschiedenen  Eiweifikorper  genauer  erforscht 
wird.  Einzelnes  ist  auch  bereits  bekannt.  So  diirfben  bei  der 
Leukamie  nicht  selten  im  Ham  auftretende,  mit  Essigsaure  fall- 
bare  Eiweifikorper^  wohl  ausgeschieden  werden,  weil  sie  nicht  assi- 
milierbar sind,  und  in  der  Tat  wurde  der  gleiche  Stoff  auch  im  Blut 
gefunden^).  Aber  bei  den  lebhaften  Fortschritten  der  Eiweifichemie 
miissen  diese  Yerhaltnisse  immer  von  neuem  untersucht  werden. 

Zu  den  nicht  assimilierbaren  Eiweifiarten  gehoren  die  Albu- 
mosen,  sie  gehen  in  den  Ham  iiber,  sobald  sie  sich  in  geeigneter 
Menge  im  Blute  befinden.  Bei  der  Verdauung  tritt  das  nie  ein, 
denn  hierbei  werden  Albumosen  und  Pepton,  soweit  sie  nicht  ohne- 
hin  im  Darm  einer  viel  weitergehenden  Spaltung  unterliegen  — 
iiber  diese  Frage  siehe  Kapitel  Stoffwechsel  —  vom  Organismus 
in  Eiweifikorper  zuriickverwandelt.  Vielleicht  bleibt  diese  Um- 
wandlung  in  einigen  Fallen  von  Storang  der  Schleimhaut  aus, 
und  erklart  sich  so  die  Albumosurie,  welche  man,  wenn  auch  recht 
selten,  bei  ulzerativen  Prozessen  an  der  Wand  des  Yerdauungskanals 
beobachtet^),  obwohl  diese  Erklarung  recht  zweifelhaft  erscheint. 
Auch  sonst  gelangen  bei  mancherlei  pathologischen  Zustanden  Albu- 
mosen ins  Blut  Diese  sind  jedoch  nicht  hier  zu  erortern,  sondem 
wir  haben  sie  schon  friiher  bei  Besprechung  des  StofFwechsels  er- 
wahnt,  weil  das  Krankhafte  doch  wahrscheinlich  im  abnormen  Zer- 
fall    des    Eiweifies    liegt    oder   wenigstens   in   einer  mangelhaften 


1)  s.  daruber  Neumeister,  Fhys.  Chemie.  2.  Aufl.   S.  301. 

2)  F.  MfJLLEB,    Arbeiten   aus   der   medizin.  Klinik  zu  Wflrzburg  1885.  1. 

S.  259. 

3)  Obermayer,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1892.  Nr.  1. 

4)  Lit.  bei  Schultess,   Arch.  f.  klin.  Med.   58.   S.  325.    Ebenda  60.   S.  5*^. 
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Fahigkeit  des  Organismus,  gewisse  EiweiSspaltungsprodukte  welter 
zu  zersetzen. 

Die  kr^nken  Zellen  unseres  Organs  lassen  auch  feste  Bestand- 
telle  des  Blutes  durchtreten.  Schon  darch  die  gesunden  wandern 
geformte  Korper,  z.  B.  Mikroorganlsmen  des  Blutes,  hindurch,  und 
zwar  erfolgt  der  ITbergang  sicher  In  den  Glomeruli,  denn  im 
Kapselraum  kann  man  sie  beobachten.  So  kommt  es,  dafi  bei 
Infektionskrankheiten  der  Ham  nicht'  selten  das  infektiose  Agens 
enthalt;  die  Niere  kann  dabei  intakt  bleiben  oder  miterkranken. 

Welehen  Einflnfi  haben  nun  Stdrung^n  der  Harnabgeheidaiier  auf  den 
Organismnsl  Am  Kranken  sind  die  Nieren  Mufig  nicht  mehr  im- 
stande,  das  Blut  bei  seiner  normalen  Zusammensetzung  zu  erhalten. 
Die  Gesamtarbeit  der  akut  entziindeten  Niere  ist  wesentlich  kleiner 
als  die  des  gesunden  Organs^).  Es  ist  verstandlich,  dafi  daraus 
mannigfache  Schadigungen  fur  den  Organismus  erwachsen.  Von 
den  Stoffen,  die  er  durch  Schuld  der  Nieren  verliert,  ist  nur  das 
PlasmaeiweiB  zu  erwahnen,  denn  alle  andern  Korper  treten  ja  nur 
deswegen  abnorm  reichlich  in  den  Harn  uber,  well  sie  an  sich  von 
den  Geweben  nicht  mehr  verwendet  werden  konnen.  Die  EiweiB- 
verluste  sind  immer  nur  relativ  gering,  betragen  nicht  mehr  als 
einige  Gramm  am  Tag.  Eine  Kachexie  diirfte  durch  die  EiweiB- 
ausscheidung  als  solche  nicht  hervorgerufen  werden,  dafUr  sprechen 
alle  Beobachtungen.  Dagegen  ist  keineswegs  abzulehnen,  daC  das 
Blut  dadurch  beeinfluBt  wird. 

Viel  haufiger  als  zu  reichliche  ist  mangelhafte  Ausschei- 
dung  von  Blutbestandteilen,  und  hochst  wahrscheinlich  flihrt 
diese  Retention  ihrerseits  zu  einer  Eeihe  von  Storungen. 

Im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiten  stellen  sich  nicht  selten 
eigentiimliche  Zustande  ein,  welche  voUkommen  den  Eindruck  einer 
Vergiftung der  verschiedensten Organe  machen.  Diese  als  Uramie*^ 
bezeichneten  Erscheinungen  sind  zwar  auBerordentlich  mannig- 
faltig,    indes   eine  B-eihe   von  Symptomen    kehrt   doch    besonders 

1)  SoETBEEB,  Ztft.  f.  pbys.  Chemie  35.S.  85. 

2)  Uber  Uramie  s.  anBer  in  den  uber  Hamabsonderung  im  allgemeinen 
genannten  Werken:  Landois,  Die  Uramie.  2.  Aufl. ;  Bouchard,  Lemons  sur  les 
autointoxications.  Paris  1887;  Honigmann  in  Lubarsch-Ostertag,  Ergebnisse  d. 
allgem.  pathol.  Pbysiologie  Bd.  1  (1895)  und  Bd.  8  (1902);  STBtJBiNG  im  klin. 
Handbuch  der  Ham-  und  Sexualorgane.  Leipzig  1894.  2.  Abt.  S.  292;  Ascoli, 
Vorlesungen  fiber  Uramie.  Jena  1903;  L.  Bernard,  Les  functions  du  rein  dans 
les  nephrites  chroniques.  Thfese  de  Paris  1900;  Herter,  Montr,  med.  Journ. 
Mai  1898  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tierchemie  1898.  8.  713;  F.  v.  Muller,  Deutsche 
pathol.  Gesellschaft  1905;  v.  Noorden,  Handbuch.   2.  Aufl.   8.1041. 
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haufig  wieder.  Zunachst  Storungcn  des  Sensoriums:  die  Kranken 
werden  apathisch  —  in  alien  Abstufungen  Mb  zu  tiefer  Benommen- 
heit;  seltener  sind  psychische  Erregungszustande.  Lokale  oder 
allgemeine  epileptiforme  Krampfe  stellen  sich  ein,  nicht  selten 
auch  Lahmungen  einzelner  (jl-lieder.  Zuweilen  erblinden  die  Kranken 
obne  Lasion  der  Augen.  Die  Herzaffektion  wird  anfangs  langsam 
und  nnregelmaSig,  dann  stark  beschleunigt,  die  Atmung  tief  and 
periodisch,  Erbrechen  tritt  hinzu,  Durchfaile  folgen.  Dabei  kann 
die  Korpertemperatur  erh5ht  oder  herabgesetzt  sein.  All  das  sind 
nnr  die  wichtigsten  Erscheinungen;  man  beobachtet  sie  vereint  oder 
einzeln,  plotzlich  oder  allmalilich  setzen  sie  ein,  ihre  Reihenfolge 
wechselt.  Der  grofierer  Teil  Ton  ihnen  weist  auf  eine  Erkrankung 
des  Hims  bin,  anatomische  Yeranderangen  werden  in  der  Regel 
an  ibm  vermifit. 

Zunachst  wird  man  fragen  miissen:  Stellt  die  Uramie  einen 
einheitlichen  Prozefi  dar?  Sind  alle  die  genannten  Erscheinungen 
auf  ein  einheitliches  Moment  zuriickzufuhren?  Soviel  ich  sehe,  ist 
diese  Frage  bis  auf  die  Darlegungen  von  Asooli  nie  emsthaft  auf- 
geworfen  worden.  Dieser  Forscher  kommt  bei  seiner  eingehenden 
Erorterung  der  TJramiefrage  zu  dem  SchluB,  dafi  alle  die  schweren 
KrankheitserscheinuDgen,  welche  man  bei  Nierenki*anken  als  direkte 
Folge  des  Morbus  Brightii  beobachtet,  kaum  einheitlicher  Natur 
sein  konnen. 

Ich  personlich  wiirde  geneigt  sein,  dieser  Anschauung  durchaus 
beizupflichten.  Wohl  jedem,  der  die  Uramie  haufiger  sieht,  muB  die 
aufierordentliche  Yariabilitat  des  Kxankheitsbildes  auffallen,  welches 
man  unter  dem  Namen  der  Uramie  zusammenfaBt  Ich  mochte 
eigens  hervorheben,  dafi  ich  von  alien  nicht  direkt  als  Folge  des 
Morbus  Brightii  in  Betracht  kommenden  Erscheinungen  vollig 
absehe. 

Natlirlich  ist  ein  sicheres  Urteil  auBerordentlich  schwierig. 
Denn  Yergiftungen  konnen,  wie  bekannt,  je  nach  dem  Zustande 
des  Organismus  recht  verschieden  verlaufen,  auch  wenn  sie  immer 
durch  die  gleiche  Substanz  bedingt  sind.  Indessen  diirfbe  die 
weitere  Erorterung  der  moglichen  Ursachen  der  Uramie  noch  andere 
Anhaltspunkte  fiir  ihre  Auffassung  als  nicht  einheitliche  Erkrankung 
geben. 

Die  Erklarung  der  uraraischen  Erscheinungen  bietet,  ob- 
wohl  sie  vielfach  untersucht  wurden,  vorerst  noch  die  groBten 
Schwierigkeiten.  Yon  jeher  hat  man  sie  als  Folgen  einer  Yer- 
giftung  betrachtet.    Diese  Yorstellung  trifft  auch  unzweifelhaffc  das 
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Richtige.  Das  hypothetische  Gift  erzeugt  keinesfalls  grobe  ana- 
tomische  Yeranderungen,  denn  solche  werden  in  den  meisten  FSllen 
von  Uramie  vermiBt. 

Sehr  nahe  liegt  natUrlich  die  Annahme,  daB  Stoffe,  die  am 
Gesunden  in  den  Ham  tibergehen,  von  der  ibanken  Niere  nicht  aus- 
geschieden  werden  und  aus  dies  em  Grande  innerhalb  des  Organismus 
ihre  schadliche  Wirkung  entfalten.  Tatsachlich  beobachten  wir  bei 
Nephritis  haufig  eine  Zuriickhaltung  von  hamfiihigen  Substanzen*), 
das  kranke  Organ  scheidet  die  einzelnen  Korper  sehr  unregel- 
maBig  und  ungleichmaCig  aus.  Yor  allem  werden  stickstoffhaltige 
Substanzen  in  groBerer  Menge  im  Blute  zuriickgehalten,  die  Yer- 
mehrung  des  ^Reststickstoffs^^  spielt  bei  der  Uramie  sicher  eine 
bedeutsame  Rolle.  Zuweilen  scheint  die  mangelhafte  Ausscheidung 
ganz  unabhangig  von  der  GroBe  der  Hammenge  zu  sein.  Gerade 
das  letztere  zu  bedenken  ist  wichtig,  weil  das  oftere  Zusammen- 
treffen  von  Diurese  und  Uramie  gegen  die  Annahme  einer  Yer- 
giftung  verwertet  wurde.  Mit  Unrecht,  denn  wenn  der  Beginn 
uramischer  Erscheinungen  zusammentrifft  mit  der  Resorption  von 
Odemen  (und  deswegen  mit  einer  gesteigerten  Diurese)  so  kann 
man  sich  vorstellen,  daB  giftige  Stoffe,  die  in  den  Geweben  abge- 
lagert  waren,  nun  bei  ihrem  Ubergang  in  den  Kreislauf  zu  Yer- 
giftungserscheinungen  fuhren.  Andererseits  liegt  darin  eine  ge- 
wisse  Schwierigkeit,  daB  man  nicht  selten  mehrtagige  Anurie  ohne 
irgendwelche  uramische  Symptome  sah.  Natiirlich  wird  das  voU- 
standige  Yersiegen  der  Hamausscheidung  auf  langere  Zeit  iiber- 
haupt  nicht  vertragen,  der  Organismus  geht  dabei  immer  zugrunde. 
Indessen  sind  die  Erscheinungen  dann  zuweilen  insofem  voUig 
andere,  als  bei  dieser  Form  der  „Uramie"  alle  Erregungszustande 
fehlen  und  der  Korper  gewissermaBen  in  den  Tod  hiniiberschlaft 
(AscoLi).  Speziell  fehlen  in  den  meisten  Fallen  von  t5dlicher 
Anurie  die  uramische  Blutdruckerhohung  und  Pulsverlangsamung 
sowie  die  Ej:&mpfe.  Der  Puis  wird  allmahlich  weicher  und  kleiner. 
AUerdings  gilt  dieser  Satz  keineswegs  ohne  Ausnahme. 

Irgendeinen  wohlcharakterisierten  Stoff,  der  nach  Einfiihrung 
in  den  Organismus  uramische  Erscheinungen  erzeugt  und  weicher 
bei  Uramie  tatsachlich  mangelhaft  ausgeschieden  wird,  kennen  wir 


1)  Fleischer,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  8. 129.  —  v.  Noobden  u.  Rittee, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  19.  Suppl.  S.  197.  —  v.  Noobden,  Path.  d.  Stoffwechsels. 
S.  360  ff.  —  Sobtbeer,  Ztft.  f.  phys.  Ohemie  35.  8.86.  —  Kohleb,  Archiv  f. 
klin.  Med.  65.  8.  548. 
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nicht.    AUe  in  dieser  Richtung  verantwortlich  gemachten  Korper 
konnten  sich  vor  einer  eiDgehenden  Kritik  nicht  halten. 

So  ist  es  zan&chst  mit  dem  Harnstoff  ergangen.  £r  wird  zwar  bei 
Nephritis  nicht  selten  nnregelmftfiig  aosgeschieden,  and  gerade  bei 
Ur&mischen  kann  er  sich  in  grofien  Mengen  anhftafen^).  Indessen  ist 
er  in  den  Dosen,  die  in  Betracht  kommen,  wohl  ungiftig^).  Starke  Ver- 
mehrnng  des  Hamstoffs  im  Blnte  kann  tagclang  ohne  nrftmische  Erschei- 
nungen  bestehen^),  and  die  von  Fbebichs  angenommene  Umsetzang  im 
Ammoniumkarbonat  findet  weder  im  Biat  noch  in  den  Greweben  statt. 

tjber  Retentionen  bei  Nephritis  and  speziell  bei  Urftmie  sind  neaer- 
dings  zahlreiche  Untersachangen  angestellt  worden^).  Die  Zahl  der  Mole- 
kule  im  Blate  steigt,  wie  aas  der  Herabsetzang  des  Gefrierpankts  hervor- 
geht.  Da  aber  die  elektrische  Leitf&higkeit  nicht  entsprechend  verftndert 
ist^),  so  ist  za  schlie£en,  dafi  vorwiegend  organische  MolekQle  im  Blate 
zarQckgehalten  werden,  and  es  scheint  sich,  wie  gesagt,  in  erster  Linie 
am  Retention  stickstoffhaltiger  EOrper  za  handeln. 

Eine  spezielle  Bemerkang  ist  noch  aber  die  Ealisalze  nOtig,  weil  sie 
vielfach  als  die  direkte  Veranlassang  der  Urflmie  angeschaldigt  werden. 
Sie  sind  zwar  giftig,  die  darch  sie  erzeugten  Erscheinangen  aber  andere 
als  die  gewOhnlichen  der  Urftmie^).  Zadem  werden  sie  wenigstens  im 
Blnte  arftmischer  Hande  nicht  vermehrt  gefanden^},  das  scheint  mir  gegen- 
teiligen  Angaben^  gegenttber  jetzt  sicher  erwiesen.  Spftter  warden 
Ereatin  and  Harnsftare  als  Nervengift  in  Betracht  gezogen^,  indessen 
weifi  man  nichts  aber  ihre  Retention  za  Zeiten  der  Ur&mie,  and  von  anderen 
Forschern  warden  diese  beiden  Sabstanzen  vOUig  abgelehnt^^).  Wir  kennen 
also  keinen  einzelnen  Stoff,  dem  wir  die  Erzeagang  ar&raischer  Zast&nde 
zar  Last  legen  kOnnen.  Wohl  aber  w&re  denkbar,  daB  verschiedene  EOrper 
von  Bedeatang  w&ren  —  vielleicht  aach  das  Zasammenwirken  mehrerer. 
Je  nach  den  in  Betracht  kommenden  Eombinationen  kOnnten  die  sich  ein- 
stellenden  Erscheinangen  wechseln.  Fragt  man  sich,  ob  etwa  die  Gesamt- 
menge  der  EiweiBzersetzangsprodukte  bei  der  Ur&mie  in  aaffallendem 
Grade  zarOckgehalten  wird,  so  sind  aber  diesen  Pankt  die  Akten  noch 
nicht  geschlossen^^),  wenn  aach  einzelne  Beobachtangen  vorliegen,  dafi 
nephrektomierte  Hande  eiweiBreiche  Eost  schlechter  vertragen  als  eiweifi- 

1)  Lit  bei  Soetbeer,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie  35.  S.  86. 

2)  Vgl.  demgegenuber  C.  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  4. 

3)  Fleischer,   Arch.  f.  klin.  Med.  29.   S.  129.  —  v.  Noorden  1.  c.  S.  368. 

4)  Lit.  ub.  d.  Frage  bei  Honigmann,  Ref.  iib.  Uraroie  in  Labarsch-Ostertag. 
VIII  (1902).  S.  549.  —  Passler,  Arch.  f.  klin.  Med.  87.  S.  569.  —  Neuere  Lit 
bei  V.  Noorden,  Handbuch.   2.  Aufl.   S.  969. 

5)  Vgl.  Bicker  Deutsche  med.  Wchs.  1902.  Nr.  28.  —  Engeij^ ann,  Grenz- 
gebiete  12.  S.  396. 

6)  Vgl.  auch  Landois  1.  c. 

7)  V.  Limbeck,  Arch.  f.  exp.  Path.  30.  S.  180. 

8)  Feltz  u.  Ritter,  De  Tur^mie  exp^r.  Paris  1881,  zit  nach  Bouchard  1.  c. 

9)  Landois,  Die  Uramie. 

10)  Bouchard  1.  c. 

11)  Vgl.  AscoLi,  Uramie.   7.  Vorlesung. 
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arme^).  Nan  entli&lt  aber  der  Ham  noch  Sparen  organischer  KOrper, 
deren  Wesen  anbekannt  and  deren  Giftigkeit  recht  wahrscheinlich  ist. 
Eine  aasgedehnte  Literatar  gibt  es  fiber  die  Toxizitflt  des  Harns^;  nament- 
lich  franzOsische  Arbeiten  haben  sich  vielfach  mit  ihr  bescb&ftigt  and  ge- 
zeigt,  daB  der  Harn  gesander  Individaen  giftige  Eigenschaften  hat.  Sie 
sind  teils  aaf  bekannte,  teils  aber  aach  aaf  jene  anbekannten  E<>rper  za- 
rtlckzafQhren.  Die  Giftigkeit  des  Hams  steigt  sehr  hftafig  in  Erankheiten, 
and  man  kOnnte  sich  sehr  wohl  denken,  dafi  bei  den  Entztlndangen  der 
Niere  jene  Stoffe  in  erh<>hter  Menge  gebildet  and  im  EOrper  angeh&aft 
werden.  Das  sind  ja  nar  Yermatangen,  and  sofort  erheben  sich  aach 
Einwftndc.  Zanftchst  scheint  ans  die  ganze  Lehre  von  der  Harngiftigkeit 
nar  mit  groBer  Vorsicht  aafzanehmen  za  sein,  denn  die  bei  ihrer  Be- 
obachtang  verwandten  Methoden  lassen  recht  viel  za  wftnschen  Qbrig. 
VerhftltnismaBig  selten  hat  man  die  Isolierang  der  wirksamen  Sabstanzen 
versncht,  in  der  Regel  warde  der  genaine  Harn,  hOchstens  eingeengt  oder 
nentralisiert,  eingespritzt,  d.  h.  eine  Samme  von  zahlreichen  EOrpern,  deren 
Mischang  in  hOchstem  Grade  wechselt  Diese  Art  des  Experimentierens  er- 
weckt  von  vornherein  wenig  Vertrauen. 

Mit  der  Annahme  einer  Zarttckhaltang  solcher  Gifte  anbekannten 
Ursprangs  ist  demnach  etwas  Wesentliches  far  die  Elflmng  der  ur&mischen 
Erscheinangen  nicht  gewonnen. 

Wird  man  nun  nicht  nmhin  konnen,  zugeben  zu  miissen,  daB 
die  mangelhafte  Ausscheidung  nierenfahiger  Substanzen  ftir  den 
Organismus  nichts  weniger  als  gleichgiiltig  sei,  insofem  als  eine 
dauemde  Anurie  schliefilich  unter  Herabsetzung  aller  Lebens- 
erscheinungen  zum  Tode  fiihrt,  so  miissen  wir  doch  leider  unsere 
Unkenntnis  von  den  in  Betracht  kommenden  Giften  eingestehen. 
Wahrscheinlich  sind  sie  wohl  in  stickstoffhaltigen  Produkten  zu 
suchen.  Aber  sie  brauchen  ja  gar  nicht  identisch  zu  sein  mit 
normalen  Vorstufen  des  HamstoflFs.  Es  konnte  sich  sehr  wohl 
urn  pathologisch  erzeugte  Stoffe  handeln.  Unter  dem  EinfluB  der 
kranken  Niere  konnten  sie  entstehen.  Wir  wissen  aber  auch  noch 
gar  nicht,  ob  nicht  bei  chronischer  Nephritis  andere  Organe,  z.  B. 
die  Leber,  in  fehlerhafter  Weise  funktionieren. 

Ferner  ware  zu  bedenken,  daB  die  Niere  nicht  nur  ein  Aus- 
scheidungsorgan,  sondern  auch  der  Ort  wichtiger  Stoffwechselvor- 
gange  ist  —  wir  erinnem  an  die  Bildung  der  Hippursaure^).  Durch 
die  zur  Uramie  fuhrenden  Prozesse  (Nephritis,  Hydronephrose)  wird 
aber  Nierengewebe  geschadigt,  und  schon  in  der  ersten  Auflage 
dieses  Buches  hoben  wir  hervor,  daB  das  vielleicht  von  Bedeutung 


1)  Strubell,  Wiener  klin.  Wchs.  1901.  8.  689. 
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ist.  In  der  Tat  hat  man  einige  Anhaltspunkte  dafiir,  wenn  auch 
allerdings  leider  die  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungsergebnisse 
keineswegs  eindeutig  sind.  Lepine^)  hat  durch  Einspritzen  von 
Nierenextrakten  allerlei  merkwiirdige  Erscheinungen  erzielt;  Bbowu- 
Sequabd^)  bildete  dann  die  Lehre  von  der  ^inneren"  Sekretion  der 
Niere  aus  und  hob  ihre  Bedeutong  fiir  das  Yerstandnis  der  Uraniie 
herror.  Auch  blutdrucksteigemde  Substanzen  warden  in  den  Ex- 
trakten  der  gesunden,  vor  allem  aber  der  kranken  Niere  gefdnden'). 

GewiB  sind  das  alles  nor  diirfbige  Anhaltspunkte  —  kaum 
mehr  als  die  ersten  Anfange  von  Beobachtungen  und  Yermutungen^). 
Aber  der  Gedanke  erscheint  fruchtbar,  weitere  Arbeit  notwendig 
und  erfolgversprechend. 

Die  bei  der  TJramie  in  Betracht  kommenden  hypothetischen 
Gifte,  welche  nach  Ascoli  also  nicht  einheitlichen  Ursprungs  sein 
wlirden,  ergreifen  sicher  das  Zentralnervensystem  in  erster  Linie, 
und  zwar  in  ihm  die  verschiedensten  Punkte,  namlich  einmal  die 
der  Binde  und  dann  die  Orte  der  Oblongata,  von  denen  aus  At- 
mung  und  Kreislauf  reguliert  werden.  An  beiden  kombinieren  sich 
dann  Beizungs-  und  Lahmungserscheinungen  in  der  mannigfachsten 
Weise.  Landois  hat  iiber  den  EiniiuB  von  Giften  auf  die  Aus- 
bildung  aller  dieser  Erscheinungen  sorgfaltige  Beobachtungen  an- 
gestellt*). 

Die  Hamwege* 

Der  in  den  Nieren  abgesonderte  Ham  kann  noch  auf  dem 
Wege  bis  zur  Miindung  der  Urethra  allerlei  Yeranderungen  er- 
fahren.  Denn  die  Wand  der  Hamwege  erkrankt  nicht  selten,  haupt- 
sachlich  gilt  das  fiir  Nierenbecken,  Blase  und  Hamrohre.  Erstere 
beiden  stehen  in  naher  Beziehung  zueinander.  Ist  das  Nierenbecken 
zuerst  erkrankt,  so  lauft  der  veranderte  Ham  in  die  Blase  und  schadigt 
sie.  Andererseits  pflanzen  sich  von  ihr  aus  sehr  leicht  Entziindungen 
durch  die  Ureteren  nach  dem  Becken  zu  fort.  Dieser  Modus  ist 
sogar  die  haufigste  Ursache  fiir  die  Entstehung  einer  Pyelitis,  und 
daiin  liegt  die  ausgesprochene  Gefahr  jeder  Art  von  langdauemder 
Cystitis,  gleichgUltig,  welche  Ursache  sie  haben  mag,  daC  moglicher- 
weise  der  ProzeC  nach  oben  zu  auf  Nierenbecken  und  Niere  fort- 


1)  LUPINE,  Revue  de  m^ecine  9.   1889.   S.  514. 
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schreitet.  Sonst  kann  das  Nierenbecken  noch  von  der  Niere  her 
erkranken:  Infektionen,  z.  B.  Tuberkulose,  greifen  direkt  von  ihr 
auf  dasselbe  liber,  oder  anter  pathologiscben  Yerhaltnissen  enthalt 
der  Ham  Substanzen,  welche  die  Schleimhaut  der  Harnwege  imd 
zunachst  nattirlich  die  von  Becken  und  Kelchen  schadigen.  Yon 
erheblicher  atiologischer  Bedeutung  ist  auch  die  Ausbildung  von 
Eonkrementen  in  ibm. 

Die  Beziehungen  derHarnblase  zu  den  Nierenbecken  wurden 
schon  erwahnt;  auch  wenn  ein  reizender  Ham  die  Nieren  yerlllfity 
80  kann  sie  erkranken.  Oder  Entzundungen,  die  an  Nachbar- 
organen  entstehen,  und  Steine  schadigen  ihre  Wand.  Das  alles 
tritt  aber  an  Bedeutung  und  Haufigkeit  zuiiick  gegen  die  Ein- 
wirkungen,  welche  von  der  Hamrohre  ausgehen.  Ist  diese  zunachst 
selbst  erkrankt,  so  pflanzt  sich  der  Prozefi  sehr  haufig  riickwarts 
auf  die  Blase  fori  Und  vor  allem  gelangen  Mikroorganismen  von 
der  die  Hamrohrenmlindung  umgebenden  Haut  durch  die  Urethra 
in  die  Blase.  Man  glaubt,  dafi  bei  Lahmung  des  Sphincter  vesicae 
Spaltpilze  durch  die  in  der  Hamrohre  stehende  Fliissigkeit  nach 
oben  sich  bewegen.  Jedenfalls  werden  sie  viel  haufiger  durch 
Katheter  direkt  eingefahrt,  und  sie  miissen  hineingelangen,  wenn 
die  Blase  durch  Fisteln  mit  lufthaltigen  Hohlraumen  in  offener  Ver- 
bindung  steht.  Ob  die  eingebrachten  Mikroben  aber  in  dem  Organ 
zur  Entwicklung  kommen,  hangt  auch  hier  wieder  in  erster  Linie 
davon  ab,  wie  die  Blase  sich  entleert.  In  der  normal  funktionie- 
renden  Blase  vermogen  Mikroorganismen,  selbst  wenn  sie  kiinstlich 
hineingebracht  werden,  nicht  sich  zu  halten.  Stagnation  des  Hams 
dagegen  durch  Strikturen  der  Hamrohre,  durch  Prostatahyper- 
trophie  oder  Detrusorlahmung  begunstigen  ihre  Entwicklung  auf 
das  allerbeste.  Und  das  Bedenklichste  ist,  dafi  Stagnation  und 
Kathetergebrauch  ja  fast  stets  zusammenf alien.  Die  Art  der  in 
die  Blase  eingebrachten  Mikroorganismen  hangt  also  im  wesent- 
lichen  davon  ab,  welche  Spezies  die  Hamrohre  bewohnen.  Fiir  die 
Frau  hat  Baisch  sehr  interessante  Verhaltnisse  aufgedeckt  ^),  in- 
dem  er  zeigte,  in  wie  hohem  Grade  die  Art  der  in  der  Hamrohre 
zu  findenden  Mikroben  von  den  auBeren  Lebensverhaltnissen  des 
Individuums  abhangt. 

Durch  die  Beimischung  entziindlichen  Sekrets  kann  der  Ham 
weniger  sauer  oder  sogar  auch  neutral  werden,  dann  ist  fur  eine 

1)  Baisch,  Bakteriologische  und  experimentelle  UotersuchuDgen  Aber  Cy- 
stitis. Beitrage  zur  Qeburtshilfe  u.  Gynakologie  8.  S.  297.  Daaelbst  Literatur. 
{Klinik  Doderlein.) 
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Reihe  von  Salzen  Gelegenheit  zum  Ausfallen  gegeben.  Wenn  Mi- 
kroorganismen  in  den  stagnierenden  Ham  gelangen,  so  entstehen 
die  mannigfachsten  Umsetzungen  —  verschieden  je  nach  der  Art 
der  Spaltpilze,  die  eindringen.  Jedenfalls  ist  keine  wichtiger, 
als  die  ammoniakalische  Hamg§.rung.  Yerschiedene  Mikroben  sind 
imstande,  einen  Teil  des  Harnstoffs  zu  kohlensaurem  Ammoniak 
umzuwandeln  ^).  Aus  dem  neutralen  Schwefel  des  Hams  kann 
Schwefelwasserstoff  entstehen  ^).  Durch  diese  chemischen  Yerande- 
rungen  des  Hams  erwachsen  mancherlei  Gefahren.  Znnachst  konnen 
wohl  Ammoniaksalze  ebenso  wie  Schwefelwasserstoff  von  der  er- 
krankten  Schleimhaut  resorbiert  werden.  Beide  Stoffe  sind  giftig 
und  yermogen  allerhand  schwere  Erscheinungen  zu  erzeugen.  Das 
Ammoniak  seinerseits  wirkt  aber  auBerdem  stark  atzend  und  scha- 
digt  die  Blasenwand  auf  das  allerempfindlichste. 

Schon  im  vorhergehenden  wurde  ofter  die  Ausbildung  von 
Konkrementen  erwILhnt.  Wir  wissen,  da£  solche  sich  in  Niere, 
Nierenbecken  und  Blase  selbstandig  entwickeln  konnen,  sehr  baufig 
werden  sie  aber  auch  aus  den  hoher  gelegenen  Partien  in  die  tiefen 
gespiilt  und  geben  dort  den  AnlaB  zu  neuen  Bildungen. 

An  dem  Aufbau  der  Hamsteiiie  3)  nehmen  die  verschiedensten 
Substanzen  teil:  Hamsaure,  Urate,  oxalsaurer  Kalk,  kohlensaure 
und  phosphorsaure  Erden,  besonders  Tripelphosphat,  und  es  kann 
nun  jedes  Konkrement  nur  aus  einem  Korper  bestehen  oder  auch 
deren  mehrere  enthalten.  Stets  werden  die  Steinbildner  von  einem 
Geriist  aus  eiweiliartiger  Substanz  zusammengebalten,  nie  fehlt  es. 
In  vereinzelten  Fallen  tritt  dieses  Geriist  so  in  den  Yordergrund, 
dafi  man  von  Eiweifisteinen  sprechen  kann^).  Die  Beziehungen 
zwischen  diesen  Steinbildnem  und  jener  organischen  Masse  sind 
verschiedene.  Zunachst  konnen  beide  ein  so  inniges  Gemenge  dar- 
stellen,  daB  man  sie  optisch  nicht  unterscheiden  kann.  Weiter 
konnen  die  mineralischen  Bestandteile  oder  die  HamsHure,  be- 
ziehentlich  ihre  Salze  radialfaserig,  also  zugleich  in  konzentrischen 
Schalen  und  endlich  konnen  sie  regellos  angeordnet  sein. 

Das  organische  Geriist  ist  nun  nicht,  wie  man  friiher  glaubte, 


1)  tJber  die  alkalische  HamgaruDg  s.  Leube,  VirchowB  Arch.  100.  S.  540; 
V.  Jaksch,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  5.  S.  395. 

2)  F.  MiJLLER,  Berl.  klin.  Wchs.  1887.  Nr.  23/24. 

3)  Ebstein,  Natur  und  fiehaDdlung  der  Hamsteine.  Wiesbaden  1884  und 
in  V.  ZiemsBens  Handbuch  der  spez.  Pathol,  u.  Therapie  IX,  2.  —  Ultzmann, 
Deutsche  Chirurgie.    Lieferung  32. 

4)  MoRAWiTz  u.  Adrian,  Mitteilungen  a.  d.  Grenzgeb.  1907.  17.  S.  579. 
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etwas  ftir  die  Konkremente  Charakteristisches,  sondem  Mobitz  hat 
gezeigt,  da£  es  in  jedem  Hamkristall,  welcher  Art  er  auch  sei, 
unter  alien  Umstanden  vorhanden  ist^).  Das  erscheint  von  erheb- 
licher  theoretischer  Bedeutung.  Denn  wahrend  man  friiher  die 
Bildung  dieses  organischen  Geriists  als  etwas  Pathologisches  und 
als  notwendige  Yorbedingung  ftir  die  Entstehung  der  Konkremente 
iiberhanpt  ansah,  erscheint  es  jetzt  in  yiel  harmloserem  Lichte. 
Das  Material  flir  seine  Ausbildung  ist  im  Ham  offenbar  immer  vor- 
handen, und  es  wird  von  den  Steinbildnem  auch  jedenfalls  in  An- 
spruch  genommen,  wenn  diese  Gelegenheit  zum  Ausfallen  haben. 
Unter  welchen  Bedingungen  eine  solche  gegeben  ist,  mufi  untersucht 
werden,  wenn  man  die  Entstehung  der  Harnsteine  verstehen  will. 
Die  Sache  ist  also  einfacher  geworden,  denn  wir  haben  nur  eins 
zu  erklaren,  wahrend  friiher  die  Ausbildung  des  organischen  Ge- 
riists noch  besonders  erortert  werden  muSte.  Allerdings  behauptet 
Ebsteik^)  neuerdings  wieder  gegen  Mobitz,  dafi  das  organische 
Gerttst  der  Kristalle  etwas  ganz  anderes  ist,  wie  das  der  Harn- 
steine. Letztere  sollen  nur  entstehen,  wenn  ein  pathologischer  Yor- 
gang  im  Bereich  der  Hamwege  reichlich  eiweiShaltiges  Material 
liefert.  Das  normalerweise  im  Urin  vorhandene  Eiweifi  und  Mucin 
geniige  nicht. 

Die  allein  oder  vorwiegend  aus  Harnsaure  und  ihren  Salzen 
bestehenden  Steine  sind  am  haufigsten,  sie  kommen  in  jedem  Alter 
vor,  oft  gerade  auch  im  jugendlichen.  Yielfach  entstehen  die  Harn- 
saurekonkremente  wohl  in  der  Niere  selbst  und  wahrscheinlich  schon 
in  friiher  Lebenszeit:  wie  wir  wissen,  scheidet  sich  ja  bei  zahl- 
reichen  Foten  und  Neugeborenen  Harnsaure  in  den  Kanalchen  der 
Niere  aus  (Hamsaureinfarkte  ^)).  Ob  in  diesem  Falle  mehr  Harnsaure 
gebildet  wird  oder  ob  sie  nur  leichter  ausfallt,  ist  zurzeit  noch 
nicht  sicher,  aber  fiir  unsere  Frage  auch  nicht  von  entscheidender 
Bedeutung,  denn  die  Bildung  von  Konkrementen  muS  schlieBlich 
jedenfalls  auf  eine  Yeranderung  der  Ausscheidungsbedingungen  zu- 
riickgefiihrt  werden,  weil  oft  ja  ganz  erhebliche  Mengen  von  Harn- 
saure in  gelostem  Zustande  den  Korper  verlassen. 

Am  Neugeborenen  wird  nun  in  der  Kegel  diese  kristallinisch 
abgeschiedene  Harnsaure  aus  Nieren  und  Harnwegen  ausgespiilt, 
ohne  zu  irgendwelchem  Schaden  zu  fiihren.   Ob  und  wie  oft  sie  aber 


1)  MoEiTz,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1896.  S.  523. 

2)  Ebstein,  Deutsche  med.  Wcha.  1903.  Nr.  32. 

3)  Uber  HarnsaurelDfarkte  s.  Virchow  in  deD  Gesammelten  Abhandlungen ; 
Ebstein  1.  c. 
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auch  in  Nierenbecken  oder  Blase  liegen  bleibt  and  dort  den  Anlafi 
zur  Ausbildung  groBerer  Steine  gibt,  wissen  wir  nicht  Jedenfalls 
liegt  es  nahe,  die  Hamsauresteine  der  Kinder  mit  diesen  Infarkten 
in  Zusammenhang  zu  bringen. 

FUr  die  Erklarung  der  Konki*ementbildung  kommt  alles  darauf 
an:  unter  welchen  Bedingangen  fallt  Hamsaure  aus?  Nur  einiges 
ist  bekannt  Unter  alien  Umstanden  handelt  es  sich  um  ein  MiS- 
yerhlUtnis  zwischen  der  von  den  Nieren  ausgeschiedenen  und  der 
durch  den  Ham  l(3sbaren  Menge  von  Hamsaure.  Also  eine  Steigerung 
der  Hamsaureproduktion  im  Organismus  konnte  fur  unseren  Fall 
nur  dadurch  yon  Bedeutung  sein,  daB  der  Ham  dann  leichter 
Niederschlage  ausfallen  lalit.  Im  allgemeinen  diirfte  sie  keine 
RoUe  spielen.  Wenn  man  versuchen  will,  die  Griinde  der  Aus- 
scheidung  darzulegen,  so  fragt  man  zunachst,  durch  welche  Mittel 
ist  denn  die  Hamsaure  im  Ham  gelost.  Er  vermag  ja  viel  mehr 
davon  aufzunehmen  als  Wasser  von  der  gleichen  Temperatur  ^). 
Die  Hamsaure  ist  im  wesentlichen  gelost  als  Mononatriumurat 
(vgl.  Kapitel  Gicht).  Die  Beschaffenheit  der  gleichzeitig  im  Ham 
Yorhandenen  Phosphate  spielt  fiir  unsere  Frage  eine  grofie  Bolle, 
weil  sehr  leicht  das  Mononatriumphosphat  sich  unter  Wegnahme 
des  Alkali  aus  den  Uraten  in  Dinatriumphosphat  umsetzt  —  die 
freie  Hamsaure  ist  aber  sehr  schwer  loslich.  Auch  der  Gehalt 
des  Hams  an  freier  Kohlensaure  hat  eine  groBe  Bedeutung  fiir 
die  Ldsungsverhaltnisse  der  Hamsaure^).  Zunachst,  konnte  man 
sich  also  vorstellen,  findet  diese  Umsetzung  zuweilen  schon  inner- 
halb  der  Hamwege  statt  und  dann  gibt  es  Konkremente.  Aber 
ist  die  Hamsaure  nur  als  saures  Alkalisalz  gelost?  Tragen  nicht 
vielleicht  besondere  Verbindungen  in  hervorragendem  Grade  dazu 
bei,  sie  leicht  loslich  zu  machen?  Auf  diesen  Gedanken  miissen 
RuDELs  interessante  Beobachtungeu  ^)  liber  den  EinfluB  des  Harn- 
stoffs  auf  die  Loslichkeit  der  Hamsaure  unzweifelhaft  fiihren,  zu- 
mal  auch  gewisse  klinische  Momente^)  fiir  ein  solches  Verhaltnis 
sprechen;  allerdings  ist  das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  nicht 
mehr  unbestritten.  Nun  stehen  die  Zustande,  bei  welchen  vor- 
wiegend  leicht  Harnsaurekonkremente  sich  entwickeln,  haufig  in 
naher  Beziehung  zur  Gicht,  man  falit  sie  ja  gemeinsam  unter  dem 
Namen  der  Hamsaurediathese  zusammen.    Es  ist  also  doch  recht 


1)  BuNGE,  Physiol.  Chemie.   3.  Aufl.   S.  308. 

2)  G.  Klemperer,  Ztft.  f.  physikal.  Therapie  4.  S.  48. 

3)  RuDEL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  30.  8.  469. 

4)  Babtels,  Arch.  f.  klin.  Med.  1.  S.  1. 
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wahrscheinlich,  dafi  irgendwelche  Anoinalien  des  Stoffwechsels 
durch  Yariationen  der  mit  dem  Ham  ausgeschiedenen  Substanzen 
oder  durch  solche  in  der  Konfiguration  der  Hamsaureyerbindungen 
Gelegenbeit  zum  Ausfallen  der  Substanz  schaffen.  Das  wlirde  dann 
eine  Verbindung  geben  zur  Anffassung  der  Hamsaurekonkremente 
als  Ausfluli  einer  besonderen  ^Diatbese^  (s.  Kap.  Stoffwechsel  und 
Konstitationskrankheiten).  Soviel  man  bis  jetzt  orteilen  kann, 
diirften  die  mannigfachsten  Momente  von  EinfluB  sein,  z.  B.  allein 
scbon  Menge  und  Art  der  mit  dem  Ham  ausgeschiedenen  Mine- 
ralstoffe. 

Die  gleiche  Schwierigkeit  fur  unser  Verstandnis  bietet  die 
Entstehung  der  Oxalatsteine.  Der  oxalsaure  Kalk  wird  eben- 
falls  durch  die  saure  Reaktion  des  Hams,  man  darf  also  sagen, 
durch  die  Anwesenheit  des  Mononatriumphosphats  in  Losung  ge- 
halten.  Nimmt  nun  aus  irgendwelchen  Griinden  die  saure  Re- 
aktion  des  Hams  an  Intensitat  ab  —  gleichzeitig  geht  dann  das 
Mononatrium-  in  Dinatriumphosphat  iiber  — ,  so  wird  das  Aus- 
fallen des  Kalziumoxalats  befordert.  Doch  liegt  darin  kaum  die 
letzte  Ursache  der  Entstehung  von  Oxalatsteinen  ^). 

Besser  unterrichtet  sind  wir  iiber  die  aus  phosphorsauren 
Erden  bestehenden  Konkremente.  Diese  StoflFe  sind  als  ein- 
fach-  und  zweifachsaure  Salze  im  Harn  gelost  und  sie  scheiden 
sich  aus,  wenn  die  Reaktion  alkalisch  wird,  d.  h.  einfachsaure  und 
normale  Salze  an  Stelle  der  zweifach  phosphorsauren  Alkalisalze 
treten.  Oft  kommt  noch  hinzu  die  Entstehung  von  phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia. 

Diese  Konkremente  entstehen  ganz  vorwiegend  in  der  Blase  und 
enthalten  oft  Kerne  aus  andersartiger  Substanz,  z.  B.  aus  Uraten, 
welche  augenscheinlich  aus  den  Nierenbecken  stammen  oder  aus 
Fremdkorpern,  die  kiinstlich  in  die  Blase  eingefiihrt  wurden:  Ka- 
theterstiicke,  Haarnadeln  und  andere.  Um  diese  lagem  sich  die  Salze 
ab,  falls  der  Ham  alkalisch  ist.  Alle  diese  Vorgange  werden  nun 
noch  besonders  begiinstigt  durch  Stagnation  des  Hams.  Dann 
bleiben  die  ersten  Anfange  der  Konkremente  liegen.  Vor  allem  aber 
findet  sich  alkalischer  Harn  ganz  vorwiegend  im  Gefolge  von  Cystitis 
und  diese  wiederum  sehr  haufig  bei  Stagnation  aus  Griinden,  die 
wir  schon  oben  darzulegen  versuchten.  Mit  der  Beforderung  der 
Steinbildung  durch  Stagnation  wird  vielleicht  auch  die  Bevorzugung 


1)  Vgl.   Q.  Klemperer,  Berl.  klin.  Wchs.  1901.  S.  1289.  —  Klebiperer 
u.  TRiTflCHLBR,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  8.  337. 
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des  mannlichen  Geschlechts  zusammenhangen.  In  der  Tat  entstehen 
bei  Mannem  wegen  der  Prostataerkrankungen  und  der  laBgen, 
weniger  dehnbaren  Urethra  Hamretentionen  wesentlich  leichter. 

Aber  das  alles  sind  doch  nur  einzelne  Anhaltspunkte  fiir  unser 
Verstandnis,  der  Kern  der  Sache  ist  doch  nahezu  unbekannt;  wir 
wissen  nicht,  warum  es  bei  einzekien  Leuten  zur  Ausbildung  von 
Konkrementen  kommt,  bei  anderen  nicht.  Wie  ist  z.  B.  der  Ein- 
flufi  hereditarer  Yerhaltnisse  zu  deuten? 

Eine  besondere  Bewandnis  hat  es  mit  den  sehr  seltenen,  aus 
Cjstin  ^)  Oder  Xanthin  bestehenden  Konkrementen.  Beide  Korper 
sind  aufierordentlich  schwer  loslich:  Cystin,  ein  dem  Eiweifi  ent- 
stammender  schwefelhaltiger  Korper,  kommt  im  normalen  Ham 
wahrscheinlich  liberhaapt  nicht  vor,  sondem  wird  nur  dann  in  das 
Blut  aufgenommen,  wenn  im  Stoffwechsel  merkwiirdige,  hier  nicht 
weiter  zu  schildemde  Prozesse  ablaufen  (s.  S.  462).  Xanthin  ist 
schon  im  normalen  Ham  vorhanden,  wenn  auch  nur  in  sehr  ge- 
ringen  Mengen.  Unter  welchen  Bedingungen  beide  Stoffe  ausfallen, 
ist  unbekannt. 

Es  ist  an  dieser  Stelle  mit  einigen  Worten  darauf  einzugehen, 
daB  recht  haufig  Ausscheidungen  von  Salzen  im  Ham  vorkommen, 
die  nicht  bis  zur  Bildung  von  Konkrementen  fiihren,  die  aber  da- 
durch,  daB  der  Ham  entweder  triib  entleert  wird  oder  mehr  weniger 
schnell  nach  der  Entleerung  sich  triibt,  AnIaB  zu  arztlicher  Dis- 
kussion  geben.  Im  wesentlichen  handelt  es  sich  um  Niederschlage 
von  Natriumbiurat  sowie  yon  Kalziumphosphat  und  -karbonat 

Der  Ausfall  von  Natriumbiurat  hat  Beziehungen  zur  Entstehung 
der  gleichartigen  Konkremente  auf  der  einen,  zum  Bestehen  der 
Hamsaurediathese  auf  der  anderen  Seite.  Also  fiir  ihre  Aus- 
bildung gelten  alle  diejenigen  Momeute,  die  soeben  erortert  wurden. 

Die  Phosphatniederschlage  bestehen  im  wesentlichen  aus  Kal- 
zium-  und  Magnesiumphosphat  mit  Karbonat.  Sie  bilden  sich 
leicht  aus,  wenn  groBere  Mengen  Alkalien  irgendwelcher  Form 
mit  der  Nahrung  aufgenommen  werden,  Saureverluste  wirken 
ebenso;  deswegen  findet  man  diese  Niederschlage  auch  im  Gefolge 
von  reichlicher  Ausscheidung  der  Magensalzsaure.  Endlich  kommen 
sie  vor  aus  zunachst  noch  vollig  unbekannten  Griinden,  und  da  ist 

1)  Uber  Cystinurie  8.  Neumeister,  Phys.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  829;  Thomas 
in  Neubauer-Vogels  Harnanalyse  2.  S.  86;  Ebstein,  HamBteine  und  Arch.  f. 
klin.  Med.  30.  S.  594;  Stadthagen  u.  Beueoeb,  Berl.  klin.  Wchs.  1889.  Nr.  16; 
F.  MuLLEB  in  Leydens  Handb.  1.  S.  242;  Morner,  Ztft.  f.  phys.  Chemie  28. 
S.  595;  Fbiedmann,  Hofmeiaters  Beitr.  3.  S.  1.  —  Vgl.  Lit.  S.  462. 
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in  erster  Linie  auffallend,  wie  oft  die  Menschenf  die  sie  bieten, 
jugendliche  konstitutionell  Nervose  sind.  In  der  franzosischen 
Literatur  wird  geradezu  von  einemDiab^te  phospbatique  gesprochen 
und  eine  nabe  Beziehung  zur  Nervositat  aufrecbt  erbalten. 

Wie  wir  jetzt  wissen*),  bestebt  bei  der  Phospbaturie  mancber 
Jugendlicben  eine  vermebrte  Ausscbeidung  von  Kalk  durcb  den 
Ham,  wabrend  dieser  Korper  sonst  zum  grofiten  Teil  auf  der 
Darmscbleimbaut  ausgefubrt  wird.  Der  Grand  ist  nocb  nicbt  all- 
gemeingiiltig  bekannt.  Soetbeeb  nabm  eine  Colitis  als  TJrsacbe 
der  mangelbaften  Kalkausfubr  durcb  den  Darm  an.  Docb  gilt  das 
keineswegs  fiir  alle  Falle.  Lanoekstein  z.  B.  konnte  fiir  seine 
Beobacbtungen  dies  nicbt  bestatigen.  Der  ganze  Zustand  scbeint 
familiar  vorzukommen.  Seine  Beziebungen  zur  Nervositat  sind 
nocb  ganzlicb  unaufgeklart. 

Die  Gefabren  der  Harnsteine  sind  abnlicbe  wie  die  der 
Gallenkonkremente.  Die  barten  bockrigen  Gebilde  (besonders  solcbe 
aus  Harnsaure  oder  Kalkoxalat)  konnen  die  Scbleimbaut  reizen^ 
Entziindungen  in  ibr  oder  in  der  Umgebung,  Scbmerzen,  Blutungen 
bervorrufen  und,  wenn  groSere  oder  besonders  scbarfkantige  Steine 
in  die  XJreteren  eintreten,  so  erzeugen  sie  Koliken:  Anfalle  mit  sebr 
beftigen  Scbmerzen  und  Erbrecben.  Dauert  aber  der  VerscbluB 
der  Harnrobre  oder  beider  Harnleiter  langere  Zeit,  dann  kommt  es 
zu  Hydronepbrose,  Harnretention  und  ihren  scbon  dargelegten 
Folgeerscbeinungen. 

Friiber  als  diese  scbweren  Zustande  erzeugen  Blasenkonkre- 
mente  oft  Storungen  der  Harnentleerung.  Dadurcb,  daU  sie 
sich  vor  die  Uretbralmlindung  legen,  wird  das  AusflieBen  des  Harns 
anfangs  erscbwert  oder  im  Verlaufe  unterbrocben.  Die  Kranken 
baben  dabei  baufig  ein  sebr  unangenebmes  Gefdbl  des  Drangelns  in 
der  Blase,  des  Tenesmus,  wie  es  fiir  den  Darm  bei  Eektumkrank- 
beiten  bescbrieben  wurde.  Diese  eigentiimlicbe  Empfindung  ist 
durcbaus  nicbt  den  Steinen  ausscbliefilicb  eigen.  Man  findet  sie 
yielmebr  bei  alien  Erkrankungen  des  Blasenbalses:  Entziindungen, 
Gescbwiilsten  und  anderem.  Auf  Sitz  und  Intensitat  des  krank- 
baften  Prozesses,  nicbt  auf  seine  Art  kommt  es  an.  Kann  docb 
nacb  unseren  gegenwartigen  Vorstellungen  aucb  allein   scbon  ein 


1)  Sendtneb,  MuDchner  med.  Wchs.  1888.  Nr.  40.  —  Soetbeer,  Jahrb.  f. 
Kinderheilkunde  56.  S.  1.  —  Soetbeeb  u.  Ebieoeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  72. 
S.  553.  —  ToBLER,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  52.  S.  116.  —  Langstein,  Medizin. 
Klinik  1906.  Nr.  16.  —  G.  Klempebeb,  Therapie  der  Qegenwart  1908.  I 
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chemisch  eigentlimlich  beschaffener  Ham,  z.  B.  ein  stark  konzen- 
trierter,  Blasentenesmns  heirormfen. 

Die  Beschwerden  sind  dann  ganz  ahnliche  wie  bei  den  Er- 
krankungen  des  Bektums:  die  Beizung  des  Blasenhalses  erzeugt 
einen  andauemden  Reiz  zur  Hamentleerung.  Diesem  muB  haufig 
Folge  gegeben  werden,  die  Blase  zieht  sich  kraftig,  imd  wenn  sie 
entzUndet  ist,  unter  beftigen  Scbmerzen  zusammen.  Jedesmal  wird 
aber  nur  wenig  Ham  entleert,  da  in  den  kurzen  Pausen  naturlich 
nur  wenig  in  die  Blase  einfliefit. 

Scbmerzen  entstehen  in  den  Hamwegen  gar  nicht  selten. 
Ancb  die  erkrankte  Niere  selbst  kann  wohl  unangenehme  Empfin- 
dungen  erzeugen,  daftir  spricbt  wenigstens  das  dumpfe  Dmckgefuhl, 
iiber  welches  Leute  mil  akuter  oder  chronischer  Nephritis  im  unteren 
Teil  des  Ruckens  so  oft  klagen.  Aber  jedenfalls  weit  heftiger  sind 
die  von  der  Wand  der  Harnwege  ausgehenden  Scbmerzen,  und  dann 
handelt  es  sich  wohl  in  der  Kegel  am  Krampfe  ihrer  Muskulatur, 
die  reflektorisch  von  der  Schleimhaut  aus  erzeugt  werden,  ent- 
weder  dadurch,  daB  sie  durch  Fremdkorper  gereizt  wird,  oder  sie 
selbst  wird  in  pathologischen  Zustanden,  z.  B.  bei  Entziindungen 
und  Ulzerationen  reizbarer.  Diese  beftigen  Muskelkontraktionen  er- 
zeugen  dann  die  gleichen,  auBerordentlichen  Scbmerzen,  wie  das 
fiir  die  Krampfe  der  Gallenwege  und  des  Darms  schon  beschrieben 
wurde.  Aber  auch  die  Erkrankungen  der  Wand  ftibren  zu  sehr  un- 
angenebmen  Empfindungen  —  ofifenbar  bat  die  Schleimhaut  selbst 
zahlreicbe  Schmerznerven.  Und  auch  bier  wiederum  werden  Epi- 
tbellasionen  und  Muskelkrampfe  recht  haufig  vereint  sein  und  dem 
Kranken  dann  doppelte  Qualen  bereiten,  weil  ja  die  einen  so  leicbt 
die  anderen  auslosen  und  andererseits  die  Bewegungen  nocb  viel 
unangenehmer  werden,  wenn  dabei  eine  erkrankte  Schleimhaut  ge- 
zerrt  und  gepreBt  wird.  Alles  das  gilt  fur  Harnleiter  sowobl  wie 
fiir  Blase,  und  einzelne  Teile  der  Urethra  verbalten  sich  nicht 
anders. 


Das  Nervensystem/) 

Das  Nervensjstem  vermittelt  zwei  Reihen  von  Erscheinungen: 

korperliche  und  psychische.   Wie  sie  beide  ihrem  Wesen  nach  zu- 

einander  stehen,  darauf  kann  bier  nicbt  eingegangen  werden.   Das 

sind  Eragen,  die  an  die  tiefsten  Gebeimnisse  des  Lebens  beran- 

reicben,  und  aucb  die  Fatbologie  wird  berufen  sein,  an  ibrer  Losung 

mitzuarbeiten,   weil  uns  die  Natur  die  mannigfacbsten  Ealle  von 

Stoning  dieser  Beziebungen  gibi    Psycbologie  und  Psycbiatrie  sind 

gemeinsam  bescbaftigt,  in  dieses  scbwierigste  der  Probleme  einzu- 

dringen. 

Hicr  sollen  nar  ganz  bescheiden  einige  FanktioDsstOrnngen  besprocben 
werden,  die  bei  erkranktem  Nervensystem,  aber  normaler  Psyche  auftreten. 
Diese  Abtrennung  ist  nnzweifehaft  eine  ktlnstliche  und  auch  nur  durch 
die  bisherige  Entwicklung  der  Neuropathologie  und  ihren  gegenwartigen 
Zustand  einigerniafien  zu  rechtfertigen.  Schon  bei  diesem  kleinen  Ver- 
suche  aber  wird  sich  zeigen,  wie  nahe  die  Beziebungen  zwischen  psychischen 
und  kdrperlichen  Verrichtungen  sind. 

Die  von  uns  zu  erorternden  kOrperlicben  Storungen  konnen 
entweder  eine  bestimmte  Eunktion  treffen.  Das  gescbiebt  dadurcb, 
daU  gewisse  Orte  des  Nervensystems  erkranken  und  in  ibrer 
Eunktion  leiden  („Herdsymptome"):  es  ist  namlicb  im  Nerven- 
system  der  Ablauf  einer  Verricbtung  stets  an  die  Integritat  ge- 
wisser  Easerziige,  Ganglienzellen  und  Verbindungen  geknlipft.  Oder 
I 

1)  Zar  allgemeinen  Orientierung:  Strumpell,  Spez.  Pathol,  u.  Therapie  II.; 
O.  ViEBORDT,  Diagnostik  der  inneren  ErankheiteD;  Mobius,  Diagnostik  der 
Nervenkrankheiten ;  Qoldscheider,  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten;  Blocq 
et  Onanoff,  S^m^iologie  et  Diagnostic  des  maladies  nervenses.  Paris  1892; 
Ere  in  Ziemssens  Handbuch  12;  Leyden,  E^inik  der  RQckenmarkskrankheiten ; 
v.  Leyden  u.  GoLOSGBEiDERy  Eraukheiten  des  Ruckenmarks  in  Nothnagels 
Handbuch  19;  Chabcots  Werke;  Piebre-Marie,  Die  Krankheiten  des  Rucken- 
marks. Deutsch.  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  von  Lubarsch-Ostertag.  3.  1890. 
S.  591;  Wernicke,  Gehirnkrankheiten;  v.  Monakow,  Gehimpathologie  in  Noth- 
nagels Handbuch  9,  I.;  D^^rine,  S^m^iologie  des  maladies  du  syst^me  nerv., 
Oppenheim,  Lehrbnch  der  Nervenkrankheiten.  4.  Aufl.  —  Lewandowski,  die 
Funktionen  des  zentialen  Nervensystems.    Jena  1907. 
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die  Erscheinungen  hangen  von  einer  Erkrankung  des  ganzen  zen- 
tralen  Systems  ab,  dann  nennen  wir  sie  nAllgemeinsymptome'^. 
Das  Charakteristische  ist  hier  die  Zusammenordnung  verschiedener 
Storungen,  welche  teils  auf  Lasionen  bestimmter  Orte  hinweisen, 
teils  aber  liberhaupt  nicht  oder  wenigstens  gegenwartig  nicht  zu 
lokalisieren  sind.  Die  Art  ihrer  Vereinigung  entsteht  dadurch,  dafi 
einer  das  ganze  Organ  treffenden  Schadlichkeit  gewisse  Teile  des- 
selben  eher  unterliegen  als  andere. 


Allgemelnsymptome. 

Lebens-  und  Funktionsfahigkeit  des  zentralen  Systems  ist  zu- 
nachst  in  hervorragendem  Grade  vom  Kreislauf  abhangig.  Stdrnnir 
der  Blatznftalir  ruft  sehr  charakteristische  Erscheinungen  hervor,  wir 
erwahnten  sie  zum  Teil  schon,  als  wir  von  der  Atmung  redeten, 
und  besprachen  damals  die  auSerordentliche  Empfindlichkeit  des 
Atemzentrums  gegen  Yeranderungen  im  Gasgehalt  des  Blutes. 
Erst  nach  der  Oblongata  wird  durch  Zirkulationsanomalien  die 
Hirnrinde  beeinfluBt,  dann  triibt  sich  das  BewuBtsein  und  die 
Kranken  verlieren  das  schreckliche  Gefiihl  der  unzureichenden 
Atmung.  So  empfindlich  nun  auch  die  genannten  Himpartien  des 
gesunden  Menschen  gegenuber  einer  mangelhaften  Blutversorgung 
sind,  so  sicher  gewinnt  man  aber  andererseits  am  Krankenbett  den 
Eindruck,  daB  an  chronische  Kreislauf stOrungen,  sei  es  lokaler 
Natur,  z.  B.  bei  grolien  Strumen  oder  allgemeiner  bei  Herzfehlem, 
eine  Gewohnung  in  hohem  MaBe  eintritt.  Es  ist  ja  sehr  schwer, 
dariiber  ein  gesichertes  Urteil  abzugeben,  denn  meist  fehlen  uns 
die  Mittel,  den  Grad  der  Veranderung  des  Kreislaufs  zuverlassig 
abzuschatzen.  Wenn  man  sich  auf  Eindriicke  verlaBt,  so  ist 
man  haufig  erstaunt,  wie  verhaltnismaBig  gering  die  Hirn- 
erscheinungen  bei  ausgepragter  v^noser  Stauung  oder  arterieller 
Anamie  sind,  falls  sie  lange  anhalten. 

Die  als  Ohnmacht  bezeichneten  Zustande  von  Bewufitlosig- 
keit  werden  in  der  Regel  auf  Hirnanamie  zuriickgeiuhrt  Sie 
konnen,  wie  bekannt,  als  Folge  psychischer  Einwirkungen  kraftige 
und  sonst  gesunde  Leute  treflfen.  Haufiger  beobachtet  man  sie  bei 
anamischen  jungen  Madchen  und  bei  alteren  Leuten  mit  Ent- 
artung  der  Himarterien.  Bei  diesen  Ohnmachten  verlieren  die 
Kranken  das  Bewufitsein,  fallen  deswegen  um  und  liegen  eine 
Zeit  mit  blassem  Gesicht,  ruhiger  Atmung,  ohne  Zyanose  und 
irgendwelche  Reaktionserscheinungen    da.    Die  Apparate  der  Ob- 
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longata  yollfuhren  also  ruhig  ihre  Yerrichtungen  ohne  Erregung, 
ohne  Lahmung,  nur  die  Himrinde  ist  ausgeschaltet  wie  bei  einer 
leichten  Narkose.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich,  dafi  es  sich  hierbei 
um  eine  Herabsetzung  der  Zirkulation  im  ganzen  Him  handelt, 
denn  sonst  wiirde  man  Erscheinungen  yon  seiten  der  Oblongata 
finden.  Wenn  wirklich  Kreislaufstorungen  vorliegen  soUten  —  wo- 
ftir  ja  allerdings  eine  Reihe  von  Erscheinungen  spricht,  vor  allem^ 
daB  in  der  Tat  Anamische  haufig  Yeranderangen  des  GefaBzustands 
innerhalb  einzelner  Frovinzen  haben,  ferner  die  Tatsache,  dafi  bei 
Atherosklerose  sehr  leicht  umschriebene  Zirkulationsstorungen  ein- 
treten  — ,  so  konnen  nur  Teile  des  GroBhims  beteiligt  sein,  es  wiirde 
sich  also  um  partielle  GefaGverengerungen  (Elrampfe,  Yerstopfungen, 
Wandverdickung)  handeln.  Wieweit  solche  tatsachlich  in  Betracht 
kommen,  miisseu  genauere  Untersuchungen  ergeben.  Die  Herztatig- 
keit  ist,  wie  die  Beobachtung  des  Pulses  zeigt,  bei  Ohnmacht  haufig 
beeintrachtigt:  sie  wird  langsam  und  setzt  aus.  Dann  erscheint  es 
um  so  merkwiirdiger,  daS  Erscheinungen  von  seiten  des  Atem- 
und  Gefafineryenzentrums  fehlen. 

GroBe  Schwierigkeiten  bereiten  unserem  Yerstandnis  Erschei- 
nungen allgemeiner  Natur,  wie  sie  sich  oft  dauernd  bei  ana- 
mischen  Menschen  finden.  Es  handelt  sich  toils  um  Beizerschei- 
nungen:  Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Augenflimmern, 
Schwindel,  teils  um  Depressionszustande,  besonders  ein  Gefiihl 
der  Ermattung.  In  der  Begel  fiihrt  man  das  alles  auf  Blut- 
armut  des  ganzen  Hims  zuriick.  Aber  man  wiirde  dann  weniger 
an  eine  mangelhafte  Sauerstoffyersorgung  als  an  allgemeine  Er- 
nahrungsstorungen  der  Hirnsubstanz  zu  denken  haben.  Diese 
Yorstellung  ist  keineswegs  yon  der  Hand  zu  weisen,  indessen  yor- 
erst  kann  man  sie  auch  nicht  als  begrtindet  ansehen.  Denn 
auch  mancherlei  andere  Moglichkeiten  lieBen  sich  denken.  So 
konnten  z.  B.  chemische  Substanzen,  die  in  einem  pathologischen 
StoflFwechsel  gebildet  werden,  einen  Yergiftungszustand  heryorrufen 
und  dabei  die  genannten  Erscheinungen  erzeugen.  Das  ware  durch- 
aus  nicht  ohne  Analogic.  Ja,  es  ist  iiberhaupt  noch  gar  nicht  ent- 
schieden,  ob  manche  der  genannten  Erscheinungen  nicht  peripher 
innerhalb  der  Sinnesorgane  entstehen.  Diese  Yermutung  laBt  sich 
keineswegs  prinzipiell  ablehnen.  Lenhabtz  sah  ^  bei  Chlorotischen 
Kopfschmerzen  und  Schwindel  zweifellos  durch  eine  Erh3hung  des 
Subarachnoidealdrucks  yermittelt. 


1)  Lenhartz,  Munch,  med.  Wcha.  1896.  Nr.  8.  9. 
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Die  Yerhaltnisse  der  Ljmphe  sind  fur  das  Zentralnerven- 
system  von  grofiter  Bedeutung. 

Him  und  Rfickenmark  schwimmen  in  einer  Flflssigkeit^  die  sich  darch 
Sekretion  and  Resorption  in  fortdaaerndem  Wechsel  befindet  £s  ist  hier 
nicht  der  Ort,  daraaf  einzngehen,  welche  groBen  Vorteile  dadarch  gegeben 
sind,  wie  Dmck  sowohl  anf  das  Zentralorgan  als  anch  aaf  die  an  der 
Hirnbasis  abgehenden  Nerven  hierdurch  anf  das  sorg^itigste  bei  den  ver- 
schiedenen  Bewegungen  des  Edrpers  vermieden  wird.  Auch  der  Krelslanf 
in  der  Schadel-Rfickgratsh<>hle  bleibt,  wie  Gbashey  darlegte^),  von  der 
KOrperlage  ganz  nnabh&ngig.  Der  Liquor  cerebrospinalis  begleitet  yom 
Sabarachnoidealranm  aus  die  Lyraphscheiden  der  HirngefftBe  weit  in  das 
Gehirn  hinein.  Das  ist  ftuBerst  wichtig,  denn  alle  Schwankangen  des 
Blatdruckes,  wie  sie  ja  so  auBerordentlich  h&afig  vorkommen,  werden  da- 
darcb  an  einer  direkten  Einwirkung  auf  das  sehr  empfindliche  Hirn  ge- 
hemmt. 

Der  Dmck  dieser  Flfissigkeit  wnrde  am  gesnnden  Menschen  von  den 
meisten  Forschern  schwach  positiv  gefunden,  mit  starken  individaellen 
Schwankangen^.  Seine  HOhe  hAngt  einmal  vom  Blatdrack  ab,  vor  allem 
aber  von  den  gegenseitigen  Beziehangen  zwischen  Sekretion  and  Resorp- 
tion der  Flassigkeit.  Sie  wird  wahrscheiniich  von  den  Zotten  des  Plexas 
chorioideas  abgeschieden  ^  and  zeigt  sich  schon  darch  ihre  eigentamliche 
Zusamroensetzang  (ihren  geringen  EiweiB-  and  auffaliend  hohen  Ealigehalt) 
als  ein  Produkt  besonderer  Zelitatigkeit.  Die  Resorption  erfolgt  wohl  in 
erster  Linie  in  die  Pachionischen  Granulationen,  damit  in  die  Yenen  and 
weiter  in  die  Lymphgef&Be  der  Nase  and  des  Halses.  Es  stelit  also  die 
absolute  Hdhe  des  Subarachnoidealdmckes  stets  die  Resultante  der  genannten 
drei  Momente  dar. 

Veranderungen  in  den  Mengeverhaltnissen  der  Zerebrospinal- 
fliissigkeit  gewinnen  Bedeutung  fur  die  Entstehung  und  Erklarung 
einer  Beihe  von  Krankheitserscheinungen,  die  unter  dem  Begriff 
des  Hirndmekg^)  zusammengefaBt  werden. 


1)  Grashey,  Experimen telle  Beitr.  zur  Lehre  von  der  Blutzirkulation  in 
der  Schadel.Ruckgratshahle.    Munchen  1892.   S.  43. 

2)  D.  Gerhabdt,  Mitteilung  aus  den  Grenzgebieten  13.   S.  501. 

3)  tJber  diese  Verhaltnisse  s.  Falkekheim  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path. 
22.  S.  269. 

4)  Uber  Himdruck  s.  auBer  den  schon  genannten  und  noch  zu  nennendeD 
Abhandlungen  v.  Beromann,  Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen.'  Deutsche 
Ghirurgie  30  u.  Langenbecks  Arch.  32.  S.  705;  Csaher,  Diss.  Dorpat  1873; 
Leyden,  Virch.  Arch.  37.  8.  519;  Hill,  Proceedings  of  the  Royal  Society  65. 
S.  52;  Althann,  Diss.  Dorpat  1871;  Naunyn  u.  Schreiber,  Arch.  f.  exper. 
Path.  14.  S.  1;  Falkenheim  u.  Naunyn,  Ebenda  22.  S.  261;  Grashey,  Ex- 
perimentelle  Beitrage  usw.;  Deucher,  Ztft.  f.  Ghirurgie  35.  S.  145;  Gushing, 
Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  9  u.  18;  Kocher,  Hirnerschiitterung  und 
Hirndruck.  Nothnagels  spez.  Pathologic  9.  III.;  Leonhardt,  Ztft.  f.  Ghirurgie 
71.  S.  35. 
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Sie  bilden  sich  aus,  wenn  in  der  Schadelhohle  ein  raum- 
beengendes  Moment  sich  geltend  macht.  Yor  allem.kommen  solide 
Geschwiilste  irgendwelcher  Art  in  Betracht.  Femer  Blutergiisse, 
die  von  aii£en  auf  das  Him  driicken  oder  in  ihm  entstehen.  Un- 
zweifelhaft  wird  eine  harte  Masse,  die  sich  zum  Schadelinhalt 
hinzuaddiert,  den  Dmck  innerhalb  der  Schadelkapsel  steigem. 
Das  urn  so  mehr,  als  ja  ihre  Wande  an  den  meisten  Stellen  nicht 
ausdehnnngsfabig  sind.  Es  werden  nun  alle  dehnbaren  Teile  der 
Wand  gedehnt  werden.  Die  leicht  komprimierbaren  Yenen  und 
Yenensinus^)  werden  zusammengedriickt.  Dadurch  kann  die  Wir- 
kung  kleinerer  Fremdkorper,  wenn  dieser  Ausdruck  gestattet  ist, 
ausgeglicben  werden. 

Nun  werden  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks  offenbar  auf 
doppeltem  Wege  yermittelt.  Einmal  durch  das  Him  selbst.  Zwar 
ist  die  Nervensubstanz  wohl  nicht  im  pfaysikalischen  Sinne  kom- 
pressibeP).  Aber  sicher  kann  durch  Druck  die  Gestalt  und  Struk- 
tur  des  Gehims  in  hohem  Grade  geandert  werden^).  So  konnen 
am  Gehim  lokale  und  allgemeine  Yeranderungen  durch  Druck 
entstehen  —  man  kann  tatsachlich  einen  lokalen  und  einen  all* 
gemeinen  Hirndruck  unterscheiden.  AUerdings  mufi  dabei  beruck- 
sichtigt  werden,  dafi  die  Symptome  des  allgemeinen  Hirndrucks 
im  wesentlichen  diejenigen  eines  lokalen  Drucks  sind,  der  an  be- 
stimmten  Stellen  in  Wirksamkeit  tritt.  Es  handelt  sich  im  wesent- 
lichen um  die  im  yerlangerten  Mark  liegenden  Zentren  fiir  die 
Atmungs-  und  Herzbewegungen. 

Bei  der  Yermittlung  des  allgemeinen  Hirndrucks  spielt  nun 
offenbar  der  Liquor  cerebrospinalis  eine  erhebliche  BoUe.  Sicher 
ist  seine  Mitwirkung  nicht  notwendig  zum  Zustandekommen  des 
Hirndrucks.  Yielmehr  lassen  sich  seine  Erscheinungen  am  Tier 
auch  dann  erzeugen,  wenn  der  Liquor  abgelassen  ist.  Aber  in 
Wirklichkeit  ist  am  Menschen  fiir  die  Entstehung  des  allgemeinen 
Hirndrucks  die  Mitwirkung  der  Zerebrospinalflussigkeit  doch  hochst 
bedeutungsvoU. 

Gerade   bei   den  Hirntumoren*)   sind   sicher  in  der  Kegel 

1)  Vgl.  Sauerbrcjch,  MittellungeD  ans  den  Qrenzgebieten  3.   Suppl.  1907. 

2)  Grashey,  Allgem.  Ztft.  f.  Psychiatrie  43.  8.  267. 

3)  Adamkiewicz,   Wiener  kliu.   Wchs.  1897.   Nr.  29/31.  —  Vgl.   Sauer- 

BRUCH  1.   C. 

4)  Uber  die  Hirntnmoren  vgl.  die  ausgezeichneten  Abhandlungen  von 
Wernicke,  Gehimkrankheiten  3.  S.  253;  Strumpell,  Spez.  Pathologie  und 
Therapie;  Oppenheim,  Die  Geschwulste  des  Gehirns  in  Nothnagels  spez. 
Pathologie  9. 
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gleichzeitig  Anomalieii  in  Yerlialtmssen  des  Liquor  cerebrospinalis 
zu  verzeichnen.  Bei  ihnen  besteht  zwischen  Grofie  der  Geschwnlst 
tind  Intensitat  der  Himdmckerscheinungen  keinerlei  gesicherte 
Beziehung:  auch  die  kleinsten  Neoplasmen  yermogen  den  schwersten 
Himdrack  zu  erzeugen.  Und  das  obwobl  die  meisten  Neoplasmen 
sicb  auf  Kosten  des  nervosen  Gewebes  entwickeln  und  das  doch 
ihre  raumbeschrankende  Wirkung  vermindem  muB!  Bei  den  Ge- 
schwiilsten  findet  man  in  der  Kegel  grofie  Mengen  yon  Fliissigkeit. 
Wird  sie  abgelassen,  so  sammelt  sie  sicb  sehr  rasch  wieder  an. 
Das  spricht  mit  Sicherbeit  gegen  eine  rein  mecbaniscbe  Wirkung 
der  Tumoren  und  laBt  daran  denken,  das  durcb  ibre  Anwesenbeit 
die  Produktion  und  Aufsaugung  der  zerebrospinalen  Fliissigkeit 
gestort  ist.  Es  wiirden  dann  die  Dinge  abnlicb  liegen  wie  bei  den 
Gescbwulsten  der  Pleura  und  des  Peritoneums:  aucb  diese  fiibren 
zu  Fliissigkeitsergiissen,  und  es  liegt  keinerlei  Grund  yor^  diese  Er- 
fabrungen  nicbt  auf  das  Gebim  zu  iibertragen,  um  so  weniger  als 
bei  Tumoren  desselben,  obwobl  systematiscbe  Untersucbungen 
unseres  Wissens  feblen,  gar  nicbt  so  selten  ebenfalls  entziindlicbe 
Erscbeinungen  gefunden  wurden  ^).  Dazu  ist  der  Eiweifigebalt  des 
Liquors  aucb  bei  Tumoren  oft  erbobt^)  und,  wie  nocb  gezeigt 
werden  wird,  die  Stauungspapille  ja  zuweilen  wenigstens  entziind- 
licber  Natur. 

Unseres  Eracbtens  wird  das  Yerstllndnis  des  Himdrucks  bei 
Tumoren  durcb  diese  Annabme  yon  Storungen  des  Fliissigkeits- 
wechsels  ganz  bedeutend  gefordert,  und  wie  icb  sebe,  heben 
Naunyn  und  Falkenheim^)  das  gleicbe  bervor.  Es  ergibt  sicb 
bier  ein  Feld  fur  weitere  kliniscbe  und  patbologiscb-anatomiscbe 
Beobacbtungen;  solcbe  wurden  die  Entscbeidung  sicber  bringen 
konnen. 

DaB  Storungen  in  Produktion  und  Aufsaugung  der  Hirn- 
fliissigkeit  allein  schon  den  Subaracbnoidealdruck  zu  erboben  yer- 
mogen, beweist  die  Entstebung  yon  Himdruck  durcb  entziindlicbe 
Prozesse  an  den  Himhauten;  Meningitiden  des  verscbiedensten 
Ursprungs  fiibren  ja  gar  nicbt  selten  dazu.  Fiir  diese  entziind- 
licben  Erkrankungen  der  zarten  Hirnbaute  ist  aber  eine  gleicb- 
zeitig  bestehende  Erbobung  der  Produktion  und  der  Aufsaugung 
der  Zerebrospinalfliissigkeit  docb  auBerst  wahrscbeinlicb. 

1)  8.  GowERs,  NerveDkrankheiten  II.  S.  498.  —  Elschnio,  y.  Grafes  Arch, 
f.  Ophthalmologie  41,  II.  S.  179. 

2)  Lenhartz,  Munchner  med.  Webs.  1896.  Nr.  8.  9. 

3)  Falkenheim  u.  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Path.  22.  8.  301. 


Der  Hinidruck.  (309 

Dunkel  sind  die  Griinde  der  Flussigkeitsanhaufung  in  der  Kegel 
bei  chronischem  Hydrocephalus  der  Kinder.  Vielleicht  ist  er 
zuweilen  entziindlicher  Natur  (Erkrankung  des  Ependyms)  —  in  der 
Mehrzahl  der  Falle  miissen  wir  diesen  Ursprung  wohl  ablehnen, 
das  kann  man  aus  der  EiweiBarmut  der  hydrocephaliscben  Fliissig- 
keit  schlieBen.  Und  ganz  unklar  ist  der  Ursprung  des  Hirndrucks 
auch  in  den  merkwurdigen  Fallen  von  Chlorose,  die  Lenhabtz 
beobachtete.  Durch  C.  Hess  und  Romberg  *)  wissen  wir  jetzt,  daU 
Chlorotische  sehr  haufig  Veranderungen  des  Augenbintergrunds 
zeigen  und  dafi  diese  grofie  Ahnlichkeit  mit  geringen  Graden  der 
Stauungspapille  haben.  Das  wiirde  das  Bild  des  Hirndrucks  bei 
solchen  anamischen  jungen  Madchen  fester  zu  konstruieren  ge- 
statten,  wenn  nur  nicht  die  Papillenveranderungen  sich  vielfach 
ohne  Begleitung  von  anderen  schweren  Hirnsymptomen  fanden! 
Vorerst  entziehen  sich  also  diese  Dinge  noch  jeder  sicheren  Be- 
urteilung.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  um  einen  direkten 
EinfluB  der  Chlorose  auf  den  Sehnerven. 

Vielleicht  diirften  sich  Steigerungen  des  Liquordrucks  noch 
bei  mancherlei  Zustanden  herausstellen,  z.  B.  im  Hydrocephaloid 
der  Kinder.  Doch  wissen  wir  dariiber  vorerst  nichts.  Ganz  gewiB 
spielen  sie  eine  Rolle  bei  den  Kopfschmerzen  mancher  Kranken 
mit  hypertonischer  Nephritis  oder  hypertonischer  Arteriosklerose. 
Bei  ihnen  kann  mit  der  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  auch 
der  Druck  des  Liquor  cerebrospinalis  erhoht  sein.  Durch  Entlastung 
des  Subarachnoidealraums  konnen  dann  die  Kopfschmerzen  ge- 
bessert  werden. 

Wachst  nun  aus  einem  der  genannten  Griinde  die  Spannung 
des  Liquor  cerebrospinalis,  so  bleiben  krankhafte  Erscheinungen 
von  seiten  des  Zentralnervensystems  nicht  aus.  Sie  auBern  sich 
zunachst  in  Kopfschmerzen,  allgemeiner  geistiger  und  korperlicher 
Schwache  und  einer  eigentumlichen  Veranderung  des  Augenbinter- 
grunds, der  sogenannten  Stauungspapille.  Man  spricht  dann  von 
Symptomen  des  indirekten  (latenten)  Hirndrucks  und  fiihrt 
sie  wesentlich  auf  Gewebsveranderungen  zuriick,  die  durch  die  an- 
dauernde  Storung  der  Spannungsverhaltnisse  im  Hirn  auftreten. 
Vielleicht  ist  weniger  die  Hohe  als  die  Dauer  der  Druckerhohung 
fiir  ihre  Entstehung  von  Bedeutung^.  Natiirlich  interessiert  es 
aber    auch    die    mindestens    notwendigen   Druckhohen    kennen   zu 


1)  Romberg,  Berl.  klin.  Wchs.  1897.  Nr.  25. 
2]  Vgl.  Falkenheim  u.  Nauntn  1.  c. 
Krebl,  Pathol.  Physiologle.    6.  Aafl.  39 
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lemen,  und  dazu  ist  jetzt  durch  das  QuiKOKEsche  Yerfahren  0  der 
Lumbalpunktion  reichlich  Gelegenheit  gegeben.  Doch  scheinen  mir 
die  YorUegenden  Daten^)  noch  nicht  die  Feststellung  bestiinmter 
Grenzen  zu  gestatten.  Moglicherweise  existieren  solche  uberhaupt 
nicht,  weil  die  individuellen  Scbwankungen  der  Norm  zu  betracbt- 
licbe  sind. 

Unter  diesen  indirekten  Himdrucksymptomen  nimmt  die  Stau- 
ungspapille  eine  besondere  Stellung  ein.  So  sicber  sie  dia- 
gnostisch  als  ein  Zeichen  gesteigerten  Subarachnoidealdrucks  gilt, 
so  wenig  ist  doch  ihre  genetische  Beziehung  zu  ihm  voUstandig 
anfgeklart.  Wenn  wir  vorher  nach  dem  Vorgang  von  Naukyn  von 
„chroni8chen  Gewebsveranderungen**  sprachen,  so  konnen  diese 
entweder  die  direkte  Wirkung  des  Drucks  auf  die  Zellen,  bez. 
eine  indirekte,  durch  die  Beeinflussung  der  GefaBe  vermittelte  oder 
eine  von  der  Dracksteigung  unabhangige  toxische  Wirkung  (Folge 
der  Krankheitsursache)  sein. 

Die  Papillitis  mit  HervorwOlbung  des  Sehnerven  ist  ein  direktes 
Zeichen  fUr  Steigerung  des  Himdrucks,  in  der  Kegel  bildet  sie  sich  auch 
mit  Verminderung  desselben  zurUck.  Ob  sie  aber  ihre  Entstehung  allein 
der  Druckerh6hung  des  Liquor  cerebralis  verdaakt^  ist  doch  mehr  als 
zweifelhaft:  nach  Ansicht  der  meisten  Ophthalmologen  ist  das  nicht  der 
Fall.  Aber  die  Frage  ist  generell  sehr  schwer  zu  entscheiden.  Einmal 
ist  der  ProzeB  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Erkranknng  wohl  nicht 
ganz  gleichwertig.  Einzelne  Forscher^)  nehmen  im  Anfang  ganz  wesent- 
Uch  Stanung  und  Odem  an.  Nach  anderen^)  ist  von  Anfang  an  Entzan- 
dung  vorhanden,  also  mehr  als  die  bloBe  Folge  der  Druckerh6hung. 

HOCHE  hebt*)  mit  vollkoramenem  Recht  hervor,  wie  wichtig  es  ftkr 
die  ganze  Entscheidung  der  Frage  sei,  welche  Anschauung  Qber  die  Ent- 
zHndung  man  habe.  Mit  gutem  Griff  exemplifiziert  er  auf  die  Auffassung 
der  Eompression  des  RUckenmarks  als  einer  Myelitis  oder  als  eines  ein- 
fachen  Entartungsvorgangs.  Aus  der  Literatur  gewinnt  man  den  Eindruck, 
daB  auch  fUr  den,  der  die  Degenerationen  von  den  Entzandungen  streng 
zu  trennen  geneigt  ist,  die  Stauungspapille  auf  der  Hohe  des  Prozesses 
mindestens  haufig  Zeichen  der  EntzQndung  darbietet.  Dieser  Anschauung 
scheint  mir,  wie  gesagt,  nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  Lebebs 


1)  Quincke,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.  S.  321;  Ders.,  Deutsche  Elinik 
6.  8.  351. 

2)  Lit.  bei  Lenhartz,  Munchner  med.  Wcha.  1896.  Nr.  8.  9.  —  Stadelmakn, 
Grenzgebiete  2.  S.  549. 

3)  8.  Schmidt- Rim PLER,  Archiv  f.  Augenheilkunde  18.  S.  165;  Ders.  in 
Nothnagels  spez.  Pathologie  und  Therapie  21.  S.  15;  Ulrioh,  Archiv  f.  Augen> 
heilkunde  17.  S.  30;  22.  S.  32. 

4)  8.  z.  B.  Elschino,  v.  Grafes  Archiv  41.  II.  S.  179. 

5)  HocHE,  Archiv  f.  Augenheilkunde  35.  S.  192. 
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UQd  seiner  Schftler^)  auch  die  Mehrzahl  der  Ophthalmologen  zuzuneigen. 
Offenbar  liegt  die  Sache  recht  verwickelt.  Ebuckmann,  der  aber  ein  sehr 
grofies  Beobachtangsmaterial  aas  der  Leipziger  Augen-  and  medizinischen 
Elinik  verf^gt,  hat  frllher  ebenfalls  einen  entzftndlichen  Gharakter  der 
Stauungspapille  angenommen  *^.  Neuerdings  aber  gewann  er  Pr&parate,  die 
keinerlei  Erscbeinang  von  echter  Entzftndung  zeigten^),  and  dieses  Urteil 
wiegt  um  so  schwerer,  als  Mabchand  die  Pr&parate  eingehend  besichtigte 
and  ebenfalls  alles  das  vermiBte,  was  man  jetzt  EntzQndang  nennt.  Wahr- 
scheinlich  verh&lt  sich  die  Sache  doch  in  verschiedenen  Fallen  verschieden 
(Bedeatang  des  ErankheitssUdiams). 

Da  man  die  Ursache  einer  EutzClndung  nicht  wohl  in  der  bloBen 
Staaong  sehen  kann,  so  mufi  man  die  Existenz  eines  mit  der  Hirnerkranknng 
als  solcher  im  Zusammenhang  stehenden  Entzandungsreizes  annehmen,  in 
dem  Sinne,  wie  ihn  Lebeb  and  Deutschhank  formaliert  haben.  Eine 
gewisse  Parallele  wtlrden  die  Entzandangen  serOser  H&ate  gewfthren,  wie 
sie  sich  z.  B.  an  Peritoneam  and  Pleara  bei  dem  Vorhandensein  von  Ear- 
zinom  entwickeln.  Indessen  wir  mtlssen  vom  Standpunkte  der  Theorie 
aos  betonen,  daB  die  fraglichen  Gifte  rein  hypothetischer  Natar  sind,  daB 
ihre  Annahme  bei  manchen  Geschwalsten,  z.  B.  den  Gliomen,  sogar  recht 
erhebliche  Schwierigkeiten  bereitet^). 

Die  Ausbildung  des  klinisclien  und  anatomischen  Bildes  der 
Stauangspapille  wllrde  also  eine  Reihe  von  Momenten  erfordem: 
Ausbreitung  des  unter  erhohtem  Druck  stehenden  Liquor  cerebro- 
spinalis  in  die  Optikusscheide  und,  wenigstens  in  manchen  Fallen 
Vorhandensein  echter  Entzundungen.  Fiir  uns  hat  aber  die  Ent- 
stehung  entziindlicher  Prozesse  am  Sehnervenkopf,  also  „an  einem 
Telle  des  Gehirns**  deswegen  so  grofies  Interesse,  well  ihre  Exi- 
stenz natiirlich  mit  dem  grofiten  Grewicht  die  oben  geauOerte  An- 
schauung  unterstiitzt,  dafi  Abscheidung  und  Resorption  der 
zerebrospinalen  Fliissigkeit  bei  Himtumoren  gestort  seien.  Und 
so  diirfte  sich  auch  das  nicht  selten  vorkommende,  sonst  so  ratsel- 
hafte  Fehlen  der  Stauungspapille  bei  manchen  Himkrankheiten, 
z.  B.  bei  Himabszefi,  manchen  Fallen  von  Hydrocephalus,  sehr 
langsam  wachsenden  oder  infiltrierenden  Hirntumoren,  erklaren. 
Diese  Zustande  konnen  zu  Stauungspapille  fUhren,  aber  recht  oft 
vermissen  wir  sie  auch.  Man  wird  dann  annehmen  miissen:  in 
vielen  Fallen  von  Hydrocephalus  fehlen  die  Entziindungsreize  und 
bei  Abszessen  nicht  selten  die  zur  Erhohung  des  Subarachnoideal- 
drucks  fiihrenden  Momente. 


1)  Leber  id   Grafe-Saemischs  Handbach  5.  8.  759;   Deutscumann,   Cber 
Neuritis  optica.   Jena  1887. 

2)  Kruckmann,  Bericht  uber  die  26.  Versammlung  der  ophthalmolog.  Ge- 
aellschaft  1897.  S.  3. 

S)  Nach  brieflicher  Mitteilung. 
4)  Vgl.  Hoche  1.  c. 
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In  einer  gewissen  Beziehnng  zu  den  ErOrternngen  tlber  die  Genese 
der  Stauungspapille  steht  der  Befund  anatomischer  Verftnderungen  aach 
an  anderen  Nerven  als  direkte  Folge  des  gesteigerten  Zerebrospinaldracks  ^). 
Man  sieht  Verftnderungen  an  den  hinteren  and  vorderen  Wnrzeln,  sogar 
an  Fasersystemen  innerhalb  des  Marks  selbst^).  Mancbe  kltnische  £r- 
scheinnngen  werden  dadurcli  verstdndlicb,  z.  B.  das  Wechseln  der  Patellar- 
reflexe  und  ihr  Wiederkoromen  nach  Lnmbalpanktionen. 

Man  sieht  also,  da£  der  Nervas  opticus  nicht  in  jeder  Beziehung  eine 
isolierte  Stellung  einnimmt. 

Eine  zweite  Reihe  von  Erscheinungen,  die  sogenannten 
„direkteii  (manifesten)"  Symptome  des  Hirndrucks  ent- 
stehen,  wenn  der  Hirndruck  hohere  Grade  erreicht.  Meist  ge- 
schieht  d&s  durch  Vermittlung  einer  allgemeinen  Spannnngs- 
erhohung  des  Liquor  cerebrospinalis.  Das  Wirksame  ist  dann 
einmal  die  Kompression  der  Hirnsubstanz.  DaB  eine  solche  statt- 
findet,  sieht  man  auf  das  deutlichste  an  der  Abplattung  der  Him- 
windungen,  die  der  pathologische  Anatom  findet.  Aufierdem  tritt 
aber  wahrscheinlich  eine  Veranderung  der  Zirkulation  ein.  Er- 
reicht namlich  der  im  Hirn  herrschende  Druck  eine  gewisse  Hohe, 
so  werden  ziinachst  die  duralen  venosen  Sinus,  dann  die  grofien 
und  die  kleinen  Venen  komprimiert.  Es  kommt  nun  zunachst  zu 
einer  Stauungshyperaniie,  dann  folgt  eine  Kompression  der  Kapil- 
laren  und  Arterien,  also  eine  wirkliche  Anamie  ^),  Welche  Erschei- 
nungen  von  seiten  des  Hims  mit  diesen  ersten  Kreislaufstorungen 
einhergeten,  wissen  wir  nicht  sicher.  Die  experimentellen  Erfah- 
rungen  lehren  unseres  Erachtens  mit  Sicherheit,  dafi  voUig  charak- 
teristische  Symptome  sich  einzustellen  beginnen,  sobald  der  intra- 
kranielle  Druck  bis  zu  einer  Kompression  der  Arterien  gewachsen 
ist:  Benommenheit,  Erbrechen,  Verlangsamung  des  Pulses  nnd 
der  Atmung,  sowie  allgemeine  epileptiforme  Konvulsionen  sind 
dann  die  Folge  (Symptome  des  direkten  Hirndrucks).  Hier 
ist  also  das  Wirksame  die  arterielle  Anamie  und  daraus  ergeben 
sich  schon  ganz  bestimmte  Anhaltspunkte  fur  ihre  Entstehung.  Zwei 
Moraente  konkurrieren :  die  absolute  Hohe  des  Subarachnoideal- 
und  die  des  Blutdrucks.    Auf  deren  Verhaltnis  kommt  es  an.    Die 


1)  HocHE,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  420.  —  C.  Mayer,  Jahrb.  f.  Peycb. 
12.  S.410. 

2)  A.  Hoffmann,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  18.  S.  259.  —  Eigene  BeobachtUDgen 
und  Literatur  bei  Finkelnburg,  Ebeoda  21.  S.  296.  —  Kirchgaesseb,  Ztft.  f. 
Nervenbeilkunde  13.  S.  77. 

3)  Grashey  1.  c.  —  KocHER,  Nothnagels  Haodbnch  9,  III.  —  Gushing^ 
Grenzgebiete  9.  S.  773.  —  Sauerbbuch,  Ebenda,   Suppl.   3.   1907.  8.  939. 
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Erscheinungen  treten  immer  dann  auf,  wenn  der  intrakranielle 
Druck  den  Blutdruck  ubertriflFt.  Also  Sinken  der  arteriellen 
Spannung  kann  ebensogut  die  Symptoine  des  manifesten  Hirn- 
drucks  hervorrufen  wie  Steigeruiig  des  Subaraclinoidealdrucks. 
Uiid  sind  sie  einmal  da,  so  halten  sie  an,  selbst  wenn  die  Span- 
nung des  Liquors  sich  wesentlich  mindert,  Es  geniigen  eben  viel 
geringere  Krafte,  die  Arterien  komprimiert  zu  halten,  als  sie  zu- 
sammen  zu  drucken. 

Piir  den  direkten  Hirndruck  werden  sich  natiirlich  noch  viel 
weniger  absolute  GrenzmaBe  festsetzen  lassen,  als  fur  den  latenten, 
weil  es  ja  bei  ihm  immer  auf  das  Verhaltnis  von  Subarachnoideal* 
und  Arteriendruck  ankommt.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden 
Formen  des  Himdrucks  diirfte  auch  insofern  kaum  existieren,  als 
die  Apparate  des  Hims  individuell  wohl  auch  verschieden  empfind- 
lich  gegen  Druckeinwirkung  und  Anamie  sind.  So  sehen  wir  schon 
bei  dauemdem  latenten  Hirndruck  wechselnde  Erscheinungen.  Die 
manifesten  Sjmptome  treten  dann  bei  Geschwiilsten  sehr  h&uiig 
anfallsweise  hinzu,  und  es  ist  moglich,  dafi  das  in  erster  Linie  mit 
Zirkulationsstorungen  in  Zusammenhang  steht. 

Wie  Gushing  annimmt,  ist,  nachdem  eine  Kompression  der  Ar- 
terien eingetreten  ist,  die  Fortdauer  des  Lebens  nur  dadurch  mog- 
lich,  daB  der  arterielle  Dnick  wachst.  Dies  geschieht  durch  eine 
EiTegung  des  vasomotorischen  Zentrums  infolge  der  Anamie.  So 
kommt  es  zu  einem  Wechsel  zwischen  Kompression  der  Arterien 
und  ihrer  Eroffnung  infolge  vasomotorischer  Steigung  des  Blut- 
drucks. 

Das  sind  sehr  interessante,  speziell  experimentelle  Beobach- 
tungen  liber  Storungen  der  Himzirkulation  infolge  von  Spannungs- 
erhohungen  des  Liquor  cerebrospinalis.  Wieweit  sie  fiir  die  Er- 
klarung  der  am  kranken  Menschen  vorkommenden  Hirndruck- 
erscheinungen  in  Betracht  kommen,  ist  noch  nicht  festgestellt. 
So  liegen  z.  B.  iiber  die  erwahnten  Blutdruckschwankungen  bei 
Menschen  mit  Hirndruck  meines  Wissens  noch  keine  Beobach- 
tungen  vor. 

Offenbar  sind  in  letzter  Zeit  fur  den  Menschen  die  auf  die 
Annahme  von  Zirkulationsstorungen  sich  grtindenden  Himdruck- 
theorien  iiber-,  die  die  Veranderung  der  Himsubstanz  beriick- 
sichtigenden  Theorien  unterschatzt  worden.  Sadebbbuch  hebt  das 
meines  Erachtens  mit  voUem  Recht  hervor:  wir  mlissen  in  mehr 
als  einer  Hinsicht  auf  die  Vorstellungen  von  Adamkibwicz 
zurlickgehen.     Es  konnen  eben  Himdrucksymptome  bestehen  auch 
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ohne  dafi  eine  Anamie  Yorliegt,  sogar  wenn  nach  allem  Ermessen 
das  Gehim  reichlich  vom  Blut  dorchstromt  wird.  Die  Kompression 
des  Hims  im  oben  genannten  Sinne,  sowie  seine  Yerzemmg  and 
Yerschiebung  spielen  offenbar  eine  sehr  wicbtige  —  yielleicht  die 
wichtigste  RoUe. 

Yollig  anderer  Natur  sind  die  Erscheinungen  der  Him- 
erschiltteranf  (Commotio  cerebri).  Wir  verstehen  darunter  gewisse 
Allgemeinsymptome  des  zentralen  Nervensjstems:  die  Kranken  sind 
bewufitlos,  blafi,  alle  willkiirlichen  Muskeln  schlaff,  die  Atmung  ist 
schwach,  der  Puis  weicb,  klein  und  verlangsamt  oder  auch  be- 
schleunigt,  die  Pupillen  sind  oft  reaktionslos,  haufig  tritt  Erbrechen 
ein  —  niemand  wird  die  grofie  Ahnlicbkeit  mit  den  Erscheinungen 
der  Ohnmacbt  verkennen.  AUes  das  findet  sich  nun  als  Folge 
einer  mehr  oder  weniger  starken  Erschiitterung  des  Kopfes  be- 
ziebentlich  des  ganzen  Korpers.  Oft  besteht  geradezu  ein  Mifi- 
yerhaltnis  zwischen  Starke  der  Yerletzung  und  Schwere  der  Er- 
scheinungen: Ja  man  kann  sagen:  gerade  die  starksten  und 
besonders  die  mit  Kontinuitatstrennung  des  Schadels  einher- 
gehenden  Yerletzungen  fiihren  in  der  Begel  nicht  zur  reinen  Him- 
erschiitterung. 

Es  handelt  sich  bei  der  Kommotion  sicher  urn  eine  Herabsetzung  der 
Hirntfttigkeit  im  ganzen.  In  verschiedenen  Fallen  erreicht  sie  verschie- 
dene  Grade.  Bei  den  leichteren  ist  vorwiegend  die  Hirnrinde  betroffen 
(Stdrung  des  Bewufitseins,  Paresen),  in  schwereren  sind  es  auch  die 
tiefen  Zentren  der  Oblongata  (Orte  fbr  Ereislaaf  und  Atmung),  in  den 
schwersten  kann  die  Aufhebung  aller  lebenswichtigen  Funktionen  den  Tod 
zur  Folge  haben. 

Anatomisch  fehlen  am  Menschen  jetzt  noch  alle  Anhaltspunkte  f&r  das 
Wesen  des  merkwUrdigen  Prozesses^),  und  fUr  seine  Entstehung  ist  die 
Wirkung  von  Erei9laufst()rungen  wohl  sicher  abzulehnen.  Denn  sie  rufen  ein 
anderes  Krankheitsbild  hervor.  Man  wird  vielmehr  direkt  die  mechanische 
ErschUtterung  der  nervOsen  Gebilde  in  den  Mittelpunkt  stellen.  Das  hat  bei 
weitem  das  meiste  fUr  sich^),  und  wenn  man  an  das  so  &uBerst  komplizierte 
Gefllge  des  Nerven systems  mit  seinen  Zellen,  Fasern  und  Zellenfortsfttzen 
denkt,  so  liegt  die  Vorstellung  sehr  nahe,  dafi  z.  B.  die  zarten  Dendriten 
der  Nervenzellen  oder  die  KoUateralen  der  Achsenzylinder  oder  irgend  etwas 
anderes  darch  ErschQtterungswellen  (Verdichtangen  und  VerdQnnungen)  in 
ihrem  feineren  GefQge  zerstOrt  werden.  Wie  wir  jetzt  durch  eine  grOBere 
Reihe  von  Untersuchungen  3)  wissen,  k5nnen  beim  Tier  starke  Erschfltte- 


1)  Vgl.  KocHER,  Kothnagels  spez.  Pathol.  9,  III.  S.  266. 

2)  Vgl.  Wagner,  v.  Brans'  Beitrage  zur  klinischen  Chirurgie  16.  S.  493. 

3)  ScHMAus,  Virchows  Arch.  122.  S.  326  u.  470.  —  Kirchgaesseb,  Ztft.  f. 
Nervenheilk.  11.  S.  406.  —  Ders.,  Ebenda  13.  S.  422. 
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rnngen  des  KOrpers   zn   anatomischen  Verftndcrangen  des  Zentralsystems 
fafaren. 

KocHEB  hebt  mit  vollem  Eecht  hervor,  daB  der  Yorgang  oder 
vielmehr  das  den  Erscheinungen  zugrunde  liegende  Moment  bei  der 
sogenannten  Himerschiitterung  kaum  einheitlicb  ist.  Nacb  seiner 
Ansicht  spielen  akute  Kompressionserscheinnngen  und  die  davon 
abbangigen  Lasionen  der  Nervensubstanz  die  HauptroUe.  Deswegen 
schlagt  KoGHEB  den  Namen  „  akute  Himpressung^  yor. 

Auch  ich  mochte  der  Uberzeugung  Ausdruck  geben,  dafi 
gegenwartig  im  Urteil  liber  diese  Vorgange  grofite  Zuriickbaltung 
am  Platze  ist.  Anatomiscbe  Beobacbtangen  fehlen  entweder  oder 
sind  bei  der  Sprodigkeit  des  Gegenstandes  nur  sebr  schwierig  zu 
benrteilen.  Der  Tierversuch  kann  vieles  nur  sebr  unvoUkommen 
nacbabmen.  Nicbt  einmal  das  rein  Kliniscbe  ist  fiir  alle  Falle 
YoUig  klar.  Denn  man  kann  sicb  docb  nicbt  dem  verscblieBen, 
daB  gar  nicbt  so  selten  alle  moglicben  symptomatiscben  Ubergange 
vorkommen.  Also  sind  aucb  die  Abgrenzungen  nocb  nicbt  einmal 
voUig  beendet^. 

Nabe  Beziebungen  zum  Himdruck  lassen  sicb  bei  den  Er3cbei- 
nungen  nicbt  verkennen,  welcbe  unter  dem  Namen  des  zerebralen 
Insults  bekannt  auf  Storungen  des  Kreislaufs  in  den  GebirngefaBen 
zuriickzufiihren  sind.  Bei  der  Apoplexia  sanguinea  tritt  Blut 
aus  den  Gebimarterien,  in  der  Kegel  deswegen,  weil  ihre  Wande 
verandert  sind.  Es  entwickeln  sicb  an  ihnen  Ausbucbtungen,  kleine 
miliare  Aneurysmen  ^.  Da  deren  Wand  zuweilen  nur  von  Endotbel 
und  Lympbscbeide  gebildet  wird,  so  reiBt  sie  sebr  leicbt  durcb  — 
sei  es  bei  normalem  Blutdruck,  sei  es  bei  irgendwelcben  Erbobungen 
desselben.  Nun  ergieBt  sicb  das  Blut  in  die  den  RiB  umgebende 
Hirnsubstanz,  und  zwar  geschiebt  dies  je  nacb  der  GroBe  des  ver- 
letzten  GefaBes  und  des  Risses  in  verschiedenem  Grade  und  mit 
wechselnder  Geschwindigkeit.  Proportional  dem  Druck  und  der 
Menge  des  austretenden  Blutes  entwickeln  sicb  dann  die  Erscbei- 
nungen  des  rascben  apoplektiscben  Insults^):  es  steigt  sebr 
scbnell  der  Druck  in  der  Scbadelhoble,  das  BewuBtsein  scbwindet 
unter  Abnabme  der  Puis-  und  Respirationsfrequenz.  Die  Tempe- 
ratur  sinkt  anfangs  und  steigt  spater;  baufig  tritt  bald  der  Tod 
ein,  obne  daB  die  Kranken  wieder  erwacben,  Hier  bandelt  es  sicb 
also  direkt  um  ein  Trauma  des  relativ  weicben  Gebims  durcb  das 


1)  Vgl.  Sauerbruch,  Monatsschrift  f.  Psych,  u.  Neurol.  26.  S.  140. 

2)  Charcot  u.  Bouchard,  Archives  de  physiologic  1868.  1.  S.  110.  643.  725. 

3)  8.  Wernicke,  Gehirnkrankheiten  2.  S.  20. 
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ausstromende  Blut;  grofie  Teile  von  ihr  werden  zertriimmert  und 
die  Erhohung  des  zerebrospinalen  Drucks  tut  das  iibrige.  In 
anderen  Fallen  stellen  sich  die  Erscbeinungen  mehr  allmablich  ein 
(langsamer  Insult),  offenbar  deswegen,  well  nur  wenig  Blut  auf 
einmal  austritt;  dann  ist  das  eigentliche  Trauma  des  Hirns  nur 
gering,  die  Erbobung  des  Himdrucks  voUziebt  sich  langsamer  und 
erreicbt  nicbt  so  hobe  Grade. 

In  nicbt  wenigen  F&llen  von  Hirnbamorrbagie  feblen  die  Er- 
scbeinungen des  Insults  vollstandig,  dann  handelt  es  sicb  fast  immer 
um  kleine  und  langsam  entstehende  Blutungen.  Das  Himtrauma 
ist  dann  minimal  und  aucb  einer  abnormen  Steigerung  des  zere- 
brospinalen Drucks  wird  durcb  die  Moglicbkeit.ausreicbender  Re- 
sorption des  Liquor  vorgebeugt.  Grofie  und  Art  des  berstenden 
Gefafies,  Konsistenz  des  umgebenden  Gewebes,  Form  und  Umfang 
des  Kisses  sowie  die  Moglicbkeit  seiner  Yerscbliefiung  —  alles  das 
wird  fur  diese  Verhaltnisse  von  Bedeutung  sein.  Da  die  Arterien 
der  Hirnrinde  kleiner  sind  als  die  des  Stamms  und  einen  niedri- 
geren  Druck  baben,  fiibren  Blutungen  in  ibrem  Gebiet  meistens 
nur  zu  scbwacberen  Insulterscbeinungen  als  solcbe  im  Hirnstamm. 

Ganz  abnlicbe  Symptome  stellen  sicb  ein  nacb  plotzlicben  Ver- 
scbliissen  von  Himarterien,  ja  die  AUgemeinerscbeinungen  bei 
Hirnembolie^)  gleicben  baufig  denen  mit  Apoplexie  so  sebr,  dafi 
man  als  Arzt  oft  iiberbaupt  nicbt  unterscbeiden  kann,  welcher 
Vorgang  einen  Kranken  getroffen  bat.  Wie  Mabchand  darlegte, 
entwickelt  sicb  nacb  YerscbluB  einer  Arterie  sebr  scbnell  eine 
Stase  des  Blutes  in  dem  zugeborigen  Kapillar-  und  Venengebiet- 
Die  dadurcb  bedingte  Anamie  gewisser  Hirnteile  dtirfte  den  Ver- 
lust  des  BewuBtseins  sebr  wobl  erklaren.  Nun  folgt  eine  aus- 
gedebnte  serose  Durcbtrankung  der  Himsubstanz ;  dabei  kommt  es 
zu  den  Erscbeinungen  des  Hirndrucks. 

Aufier  diesen  Allgemeinsymptomen  erzeugen  die  Blutungen 
und  Embolien  nocb  Herderscbeinungen,  und  diese  bangen  natiir- 
licb  ebenso  wie  bei  den  Hirntumoren  ganz  vom  Ort  der  Gewebs- 
scbadigung  ab. 

Die  Storungen  der  Motilittlt. 

Storungen  der  Beweglicbkeit  treten  dann  ein,  wenn  diejenigen 
Zellen  und  Fasern,    die   an  der  Entstebung  der  Bewegungen  be- 


1)  8.  Wernicke,  Gehirnkrankheiten  2.  S.  110;  March  and,  Berl.  klin.  Wchs. 
1894.  Nr.  2.  3. 
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teiligt  sind,  durch  pathologische  Prozesse  in  irgendwelcher  Weise 
beeinflufit  werden.  Die  direkte  motorische  Bahn  beginnt  in  den 
groBen  Ganglienzellen  der  Zentralwindungen,  und  deren  Fortsatze 
gehen  dann  auf  langem  Wege  als  sogenannte  Pyramidenfasem  zu 
den  Vorderhornzellen,  beziehentlich  den  ibnen  funktionell  ent- 
sprechenden  Partien  des  Hirns.  Unmittelbar  vor  diesen  erreichen 
sie  nach  der  einen  Vorstellung  in  den  Endbaumchen  ihr  Ende. 
Mit  den  Zellen  der  Vorderhorner  nimmt  das  zweite  bis  zur  Muskel- 
faser  selbst  reichende  Neuron  seinen  Anfang.  Neuerdings  beginnt 
—  wie  ich  glaube  mit  vollstem  Recht  —  wieder  die  altere  Vor- 
stellung an  Boden  zu  gewinnen,  dafi  zwischen  den  verschiedenen 
Teilen  der  nervosen  Bahn  einer  Punktion  ein  kontinuierlicher  Zu- 
sammenhang  besteht  *).  Jedenfalls  ist  es  von  der  Himrinde  bis  zu 
den  Enden  der  peripheren  Nerven  ein  langer  Weg,  auf  dem  die 
dor  Bewegung  dienenden  Gebilde  beeinfluOt  werden  konnen,  und 
dementsprechend  gibt  es  auch  zahlreiche  Storungen.  Ihr  Angriffs- 
punkt  ist  mit  den  eben  erwahnten  Gebilden  sogar  noch  gar  nicht 
erschopft,  denn  auf  der  einen  Seite  kommen  noch  Muskeln,  Knochen 
und  Gelenke  hinzu,  auf  der  anderen  sowohl  diejenigen  Pasem  und 
Zellen  der  Himrinde,  die  assoziativer  Punktion,  mit  den  psychiscben 
Voraussetzungen  der  Bewegungen  zu  tun  haben,  als  auch  die  zahl- 
reichen  Hilfsapparate,  die  zur  Ausfiihrung  auch  der  einfachsten 
Bewegung  notwendig  sind. 

Wie  ich  glaube,  stellen  wir  uns  diese  AusfOhrung  der  willkfirlichen  Be- 
wegungen in  der  Kegel  zu  einfach  vor.  Ich  gehe  hier  nicht  allgemein 
auf  die  Regulierungen  ein,  welche  von  zentripetalen  Erregungen  ausgehen, 
weil  dieser  Punkt  nachher  noch  erOrtert  werden  mu6.  Nur  auf  die  Ein- 
schaltung  des  Kleinhirns  in  den  motorischen  Apparat  mOcbte  ich  hinweisen, 
nber  dessen  Einwirkung  wir  noch  keine  genllgende  Vorstellung  haben  — 
wahrscheinlich  h&ngt  das  mit  dem  oben  genannten  Moment  zusammen. 
Jede,  auch  die  scheinbar  einfachste  Bewegung  erfordert  eine  so  auBer- 
ordentlich  mannigfache  Zusammenordnung  von  Muskelkontraktionen,  da6 
oflfenbar  hOchst  komplizierte  Apparate  hierfUr  notwendig  sind^. 

Wie  bekannt,  meinen  manche  Forscher,  daB  eine  willkQrliche  moto- 
rische Bahn  Qber  das  Kleinhirn  geht.  Jedenfalls  kann  durch  Erkrankung 
des  Kleinhirns  eine  sehr  erhebliche  Beeintr&chtigung  unserer  willkarlichen 
Bewegungen  erzeugt  werden^).  Ich  spreche  hier  nicht  von  den  StOrungen 
des  Gleichgewichts,   die  so  haufig  die  Folge  von  Lasionen  des  Kleinhirns 


1)  Vgl.  uber  diese   Fragen   das    hochst   iuteressante  Werk  von  Bethe, 
Allgem.  Anatomie  nnd  Physiologie  des  Nervensy stems.   Leipzig  1903. 

2)  Vgl.   Lenaz,   Ztft.  f.  Nervenheilkunde   19.   S.  151.    Daselbst  Literatar. 

3)  Mamn,  Monatflschrift  f.  Psychiatric  und  Neurologie  12.  S.  280.  —  Vgl. 
Bruns,  Berl.  klin.  Wchs.  1900.  Nr.  25/26. 
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sind,  sondern  wir  meinen  direkt  die  WillkftrbewegaDgen.  Wie  vielfach 
hervorgehobeD,  haben  zentripetale  £iiidrttcke  die  grOBte  Bedeatang  ftlr 
den  Ablauf  der  Maskelinnervationen.  Diese  zentripetalen  EinflHsse  gehen 
dnrch  das  Eleinhirn,  und  es  findet  sich  demgem&B  bei  seiner  Erkranknng 
mitnnter  typische  Bewegungsataxie  ohne  Sensibilitfttsst^^mngen.  Da  die 
Erregangen  vom  Eleinhim  gekreazt  dnrch  die  Bindearme  znr  Him- 
rinde  airfsteigen  nnd  von  dort  ans  wieder  gekreuzt  die  Muskeln  inner- 
viert  werden,  so  raft  Erkranknng  des  Kleinhirns  gleichseitige  Bewegnngs- 
stOmngen  hervor.  Es  gibt  sogar  eine  echte  zerebellare  gleichseitige 
Hemiplegie  ^), 

Darin  liegt  das  Geheimnis,  wie  die  Zusammenordnnng  der  Mnskeln 
znstande  kommt  Wie  schon  hervorgehoben  wnrde,  werden  ja  schon  von 
der  Rinde  ans  nicht  einzelne  Mnskeln,  sondern  Mnskelgmppen  innerviert 
Aber  die  Rinde  tritt  offenbar  urn  so  mehr  in  den  Vordergrnnd,  je  detaillier- 
tere  Bewegnngen  das  Individunm  ausfQhrt,  wfthrend  die  mehr  summa- 
rischen  nnd  einf(Ormigen  Yerrichtnngen,  wie  Laufen,  Springen,  Elettern, 
Tanzen,  Gehen,  snbkortikalen  Apparaten  und  dem  Kleinhirn  anver- 
trant  sind.  Hier  wird  gewifi  die  vergleichende  Physiologie  noch  AnfschlnS 
bringen.  Schon  jetzt  weiB  man,  da6  die  Ansbildnng  der  Rinde  nnd  der 
snbkortikalen  Apparate  eine  yerschiedene  ist  je  nach  den  Lebensverhftlt- 
nissen  der  betreffenden  Lebewesen. 

Aber  nnn  mOchte  man  eben  wissen,  wie  die  Ansfflhrnng  der  de- 
taillierten  Willktlrbewegnngen  im  Yergleich  zu  der  der  snmmarischen  ge- 
schieht. 

Je    nach    der   Art    der    Einwirkung    schadigender    Momenta 

konnen  die  Storangen  yerschiedene  sein:  die  Fahigkeit,  bestimmte 

Bewegnngen  willktirlich   auszufubren,    ist   anfgehoben   (Paralyse) 

oder  es  ist  lediglicb  ihre  Kraft  herabgesetzt  (Parese).    Werden 

die  Bewegnngen  unsicher  und  nngescbickt  ansgeftihrt,  so  sprechen 

wir  von  Ataxic. 

Wir  verm5gen  bestimmte  Teile  unseres  KOrpers,  soweit  dies  die  An- 
ordnung  yon  Enochen,  Muskeln  nnd  Gelenken  gestattet,  nach  beliebigen 
Orten  im  Raume  zu  bewegen;  variabel  sind  Richtung,  Geschwindigkeit  nnd 
Eraft  dieser  Ortsyerftnderung.  Die  n&here  AnsfQhrung  erfolgt,  unabh&ngig 
von  unserem  Willen,  durch  eine  grOBere  Anzahl  von  Muskeln,  deren  jeder 
einzelne  in  gewisser  Reihenfolge,  Daner,  Starke  und  zu  gewisser  Zeit  inner- 
viert werden  muB.  Wir  stoBen  also  gleichsam  einen  nns  nnbekannten 
Apparat  an,  und  dieser  fuhrt  dann  ans. 

Zun&chst  kOnnen  die  mit  den  psychischen  Yorbereitungen  zur  Ans- 
fQhrung einer  Bewegung  betrauten  Apparate  erkrankt  sein:  dann  werden 
nur  schwache  willkQrliche  Muskelinnervationen  ausgefflhrt,  oder  sie  hOren 
sogar  ganz  auf.  Hierher  gehOren  die  BewegungsstOrungen  mancher  Geistes- 
kranker,  z.  B.  der  StuporOsen,  hierher  auch  die  der  Hysterischen,  ganz 
gleichgtiltig,  welche  Yorstellung  man  sich  tkber  ihr  Wesen  im  einzelnen 
machen  mag. 


1)  Mann,  MooatBachrifl  f.  Psychiatrie  und  Neurologie  12.  S.  280.  —  (Jber 
d.  Eleinhim  vgl.  Bruns,  Berl.  klin.  Wchs.  1900.  Nr.  25/26. 
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Gemftfi  dem  Plane  des  vorliegenden  Baches  kann  anf  die  Erdrternng 
dieser  Vorg&Dge  nicht  eingegangen  werden,  so  verlockend  and  angemein 
interessant  sie  aach  sind.  Denn  will  man  eine  solche  versachen,  so 
mtkssen  alle  psychologischen  Unterlagen  des  Willensprozesses,  der  Einflafi 
von  Empfindungen  and  Yorstellangen  sowie  die  Bedeatung  der  Erinne- 
rangen  fUr  ihn  erschOpfend  berftcksichtigt  werden.  Und  alles  das  ist  in 
eingehendste  Beziehang  zu  setzen  zam  Geisteszastand  der  Eranken.  Dann 
wird  sich  be!  einer  Reihe  yon  F&llen  die  „St5rang  des  WoUens"  yerstehen 
lassen,  wenigstens  kOnnen  Hypothesen  darnber  anfgestellt  werden  ^).  —  Die 
„psychischen^^  L&hmungen  kennzeichnen  sich  in  der  Regel  schon  darch 
ihre  Form.  Wir  vermOgen  willkftrlich  nicht  einzelne  Muskeln  zur  Eon- 
traktion  za  bringen,  sondern  wir  geben  nar  den  Antrieb  zur  Ortsver&nde- 
rung  gewisser  E5rperteile.  Demgem&B  sind  diese  Paresen  aach  nie  solche 
einzelner  Maskeln,  sondern  stets  handelt  es  sich  am  L&hmangen  ganzer 
Glieder  oder  fanktionell  zasammengehOriger  Teile.  Hftafig  sind  an  Gliedern 
gewisse  koordinierte  Bewegangen  aasfAhrbar,  wfthrend  andere  vOUig  ge- 
hemmt  erscheinen,  z.  B.  kann  ein  Eranker  seine  Beine  bewegen,  aber 
nicht  gehen,  oder  er  vermag  die  Maskeln  seiner  Hftnde  za  alien  mOglichen 
Yorrichtungen  za  innervieren,  nicht  aber  zu  schreiben. 

Offenbar  eine  nahe  Beziehang  za  den  psychischen  L&hmangen  haben 
die  Znst&nde  von  Apr  ax  ie  ^.  Liepmann  hat  anter  diesem  Namen  Bewegangs- 
st5rangen  beschrieben,  bei  denen  nicht  eigentlich  die  MOglichkeit  zar  Be- 
wegang  der  Glieder  gestOrt  ist,  sondern  die  F&higkeit  zar  Aasftkhrang 
bestimmter,  als  koordiniert  bezeichneter  motorischer  Handlangen.  Wie 
Lewandowsky  hervorhebt,  ist  der  Hand  nach  Exstirpation  der  motori- 
schen  Region  apraktiscb.  Nach  den  Auffassangen  hervorragender  Forscher 
spielte  far  die  Entstehang  der  Apraxie  das  Fehlen  kin&sthetischer  (der 
„Bewegangs"-)Vorstellangen  eine  Rolle.  Beim  Menschen  sind  diese  vor- 
wiegend  in  der  linken  Hemisphare  lokalisiert,  deswegen  kann  bei  rechts- 
seitigen  Hemiplegien  aach  die  linke  Hand  apraktisch  werden.  Ich  persOn- 
lich  babe  gegen  die  Anftlhrang  von  „Bewegangsvorstellangen^^  gewisse 
Bedenken,  weil  ich  sie  in  mir  nicht  finden  kann.  Das  ganze  Bild  der 
Apraxie  scheint  mir  aber,  weil  es  gewissermafien  einen  tJbergang  zwischen 
seelischen  and  kdrperlichen  StOrangen  darstellt  oder  vielmehr  weil  es  ans 
in  dem  Yerst&ndnis  der  psychischen  Lahmangen  befOrdert,  von  grOBtem 
Interesse  za  sein. 

Wenn  das  sch&dliche  Moment  die  zentralen  Endigangen  des  motori- 
schen  Systems,  also  die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde,  ergreift,  so  werden 
die  Folgeerscheinangen  natHrlich  von  der  Fanktion  der  betreffenden  er- 
krankten  Gebilde  abhftngig  sein.     Aaf  der  Gehirnoberflache  des  Menschen 


1)  MoBius,   Zentralblatt  f.  Nervenheilkunde   11.  18S8.  Nr.  3.   —  Pierre 
Janet,  Der  Geisteszustand  der  Hysterischen.  IJbersetzt  Leipzig  1896.  —  Strum 
PELL,  Lehrbnch.  —  Ziehen,  Lehrbuch  der  Psychiatrie.  —  Kraepelin,  Lehrb. 
der  Psychiatrie.  —  Binswanoer,  Die  Hysterie.    Nothnagels  HaDdbnch  12.  — 
Erehl,  Volkmanns  Vortrage.  N.  F.  Nr.  330. 

2)  Liepmann,  Das  Erankheitsbild  der  Apraxie.  Berlin  1900.  —  Ders.,  Die  St5- 
ruDgen  des  Handelns  bei  Gehimkranken.  Berlin  1905.  —  Lewandowsky,  Die 
Funktionen  des  zentralen  Nervensy stems.   Kap.  20. 
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liegen  nebeneinander  zahlreiche  Herde,  welche  mit  den  verschiedensten 
Einzelverrichtungen  betraut  sind,  und  —  soweit  es  sich  um  motorische 
Aufgaben  handelt,  von  diesen  sprechen  wir  ja  —  ibre  Zwecke  teils  direkt, 
teils  mit  Hilfe  subkortikaler  Apparate  erreicben.  Welcbe  Symptome  als 
Folgen  irgendwelcben  Erankbeitsberdes  sicb  einstellen,  b&ngt  nattkrlicb 
ganz  von  seinem  Sitz  ab.  Und  umgekebrt:  bestimmte  Fanktionsst5rangen 
weisen  am  Erankenbett  auf  Lflsion  gewisser  Hirnteile  bin. 

Auf  der  langen  Bahn  von  den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  bis 
zu  den  Muskeln  konnen  nun  die  verschiedensten  Arten  von  Schad- 
lichkeiten  einwirken.  Fur  den  erzielten  Effekt  ist  dann  mafigebend, 
welche  Arten  von  Nervenfasern  betroffen  sind,  und  femer,  wie- 
weit  die  Leitung  der  Erregung  beeintrachtigt  ist.  Sie  hort  natiir- 
lich  nach  volliger  Zerstorung  der  Bahnen  ganz  auf.  Druck  und 
Dehnung  der  Fasem  schadigen  ihre  Funktion  ebenfalls  schon  leicht: 
gegen  diese  Einwirkungen  sind  die  motorischen  Gebilde  offenbar 
empiSndlicher  als  die  sensiblen.  Als  storende  Momente  kommen  ein- 
mal  Geschwiilste,  Entziindungen,  Blutungen  in  der  Gegend 
oder  Umgebung  der  Fasem  in  Betracht.  Weiter  aber  auch  Er- 
krankungen  der  Ganglienzellen  und  ihrer  Fortsatze  selbst,  z.  B. 
Entzundungen  als  Folge  der  Tatigkeit  von  Mikroorganismen 
und  ihrer  Gifte  (Encephalitis,  Myelitis,  Neuritis),  primSre  De- 
generationen,  die  von  chemischen  Giften  (z.  B.  Blei,  Toxine  der 
Syphilis  und  Diphtherie)  und  von  Storungen  der  Blutzufuhr  ab- 
hangig  ist. 

Auch  Erkrankungen  der  Muskeln  selbst  konnen  Storungen  ihrer 
Bewegungsfreiheit  zur  Folge  haben,  wir  erinnem  an  ihre  Verande- 
rungen  bei  Dystrophic,  Rheumatismus,  Trichinose,  an  die  merk- 
wUrdigen  Falle  von  Polymyositis  und  die  zuweilen  nach  Infektions- 
krankheiten  auftretenden  parenchymatosen  Degenerationen. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  die  Storungen  in  der  Blutversorgung 
des  Muskels  ffir  seine  Funktion  gewonnen.  Den  TierSlrzten  war  schon 
l&nger  bei  Pferden  bekannt,  daB  Erkrankungen  der  Beingef^fie  die  Fabig- 
keit  za  laafen  in  hobem  Grade  beeintrftchtigen.  Ghabcot  hat  dann  die 
gleichen  StOrnngen  ftlr  den  Menscben  beschrieben.  Aber  erst  nach  einer 
ausgezeicbneten  Abhandlung  ^)  Ebbs  Qber  den  Gegenstand  ist  die  Eenntnis 
dieses  Zustands  innerhalb  Deatscblands  in  weitere  &rztlicbe  Ereise  ge- 
drungen.  An  Eranken,  deren  zu  den  Muskeln  fabrende  Geffifie  die  fdr 
die  T&tigkeit  dieser  Organe  notwendigen  groBen  Blutmengen  nicbt  durch- 
flieBen  lassen,  fadrt  die  Fftbigkeit  zu  gehen  bald  auf.     Scbmerzen  treten 


1)  Erb,  Ztft.  f.  Nervenbeilkunde  13.  S.  1.  —  Femer  Hagelstah,  Ebenda 
20.  S.  65.  •  Daaelbst  Literatur.  —  Hiqieb,  Ebenda  19.  S.  438.  —  Grassmakn, 
Arcbiv  f.  klin.  Med.  66.  S.  500.  —  Erb,  Eongr.  f.  innere  Med.  1904.  S.  104.  — 
BiNo,  Beihefte  zar  medizin.  Elinik  1907.  Nr.  5. 


Die  StoruDgen  der  Motilitat.  g21 

auf,  die  Maskeln  kOnnen  nicht  mehr  iDnerviert  werden.  Erst  nach  einer 
gewissen  Ruhezeit,  wenn  der  Blutbedarf  der  Muskeln  ein  geringerer  ge- 
worden  ist  and  far  den  kleineren  Blatzufiufi  der  Zastand  der  erkrankten 
Arterien  ausreicht,  erst  dann  tritt  Erholung  ein.  Dafi  GeflLBverftnderangen 
der  StOrung  zugrunde  liegen,  kann  nicht  zweifelhaft  sein.  Namentlich  ist 
es  die  Endarteriitis  obliterans,  die  den  Symptomenkomplex  hervormfL 
Manche  Eranke  bekommen  dementsprechend  schlieBlich  Gangr&n  der  Ex- 
tremitatenenden.  DaB  die  Kranken  in  der  Rahe  beschwerdefrei  sind, 
erklart  sich  vollkommen  aas  dem  geringen  Blutbedarfnis  des  rnhenden 
Muskels. 

Wahrscheinlich  konnen  auch  funktionelle  StOrungen  der  GefftBweite 
zu  den  gleichen  Krankhcitserscheinungen  fiihren  und  damit  steht  offenbar 
die  Tatsache  in  Zusammcnbang,  daB  eine  gewisse  Neuropathie  das  Ein- 
treten  der  StOrungen  auch  bei  Atherosklerose  begftnstigt  *),  d.  h.  die  auf 
dem  Boden  der  Atherosklerose  erwachsende  Dysbasia  angiosclerotica  ist 
nicht  allein  durch  die  anatomischen  Ver&ndeningen  der  GefaBwftndc  bedingt, 
sondern  zu  ihr  gesellen  sich  Kr^mpfe  kleiner  Arterien  hinzu.  Die  Ver- 
h&ltnisse  haben  also  eine  gewisse  Abnlichkeit  mit  denen  der  Angina  pec- 
toris: auch  hier  haben  wir  AnfSLlle  auf  Grundlage  der  Atherosklerose  und 
auch  hier  wahrscheinlich  solche  infolge  von  GefaBkrampf.  Die  auBerst 
interessante  and  wichtige  Frage,  ob  die  Endarteriitis  sich  aus  hftufigen 
funktionellen  Veranderungen  der  GefaBweite  entwickeln  kOnne,  wftrde  also 
sowohl  for  die  Stenokardie  als  auch  fOr  das  interna ittierende  Hinken  zur 
Diskussion  stehen. 

Hier  lasssn  sich  am  besten  zwei  merkwftrdige  Falle  von  StOrung  der 
Bewegungen  anreihen.  Zwar  ist  Wesen  und  Sitz  der  Erkrankungen  nichts 
weniger  als  klar,  da  aber  die  MOglichkeit  einer  primaren  Schadigung  der 
Muskeln  nicht  abgelehnt  werden  kann,  so  besprechen  wir  sie  an  dieser 
Stelle.  In  seltenen  Fallen  werden  bei  mehreren  Mitgliedern  einer  Familie 
von  Jugcnd  an,  also  durchaus  auf  endogener  Grundlage,  die  willkadichen 
Bewegungen  dadurch  auBerordentlich  erschwert,  daB  bei  jeder  Muskel- 
iunervation  sich  ein  Zustand  von  Dauerkontraktion,  eine  Art  von  Tetanus 
entwickelt;  gehemmt  ist  also  die  Erschlaflfung  der  Muskeln  (THOMSENsche 
Krankheit,  Myotonia  congenita).  Dabei  sind  die  Muskeln  stark,  oft 
tlbernormal  kraftig  entwickelt.  Die  Stdrung  ist  am  erheblichsten  nach 
Zeiten  der  Ruhe  und  gibt  sich  ganz  gewOhnlich  bei  Wiederholung  der 
Innervation,  d.  h.  die  ersten  Muskelkontraktionen  sind  erschwert,  die  spa- 
teren  gehen  ohne  jede  Hemmung  vor  sich.  Hier  weisen  nun  mehrere 
Momente  auf  eine  Erkrankung  der  Muskeln  bin.  Einmal  ist  ihr  Verhalten 
gegen  den  elektrischen  Strom  wesentlich  verandert  (Erbs  myotonische  Re- 
aktion),  und  ferner  fand  Ebb  an  exzidierten  MuskelstQckchen  ganz  direkt 
betrachtliche  anatomische  Veranderungen  2).  Mit  den  funktionellen  St5- 
rungen  der  Muskelsubstanz  bei  der  THOMSENschen  Krankheit  hat  sich  in 
letzter  Zeit  Jensen  genauer  beschaftigt  3). 

Bei   einem  anderen  sehr  merkwHrdigen  Erankheitszustand  findet  sich 


1)  Vgl.  Oppenheibc,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  17.  b.  317. 

2)  Ekb,  Die  Thomsensche  Krankheit.  Leipzig  1836. 

3)  Jensen,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.  8.  246. 
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eine  abnorm  leichte  Ermfldbarkeit  der  Maskeln  [Myasthenia  gravis 
pseadoparalytica  nach  Jollt^),  asthenische  Bulb&rparalyse 
nach  STBtJMPELL  ^].  Diese  ErmUdang  tritt  sowohl  nach  willkttrlicher, 
als  anch  nach  faradischer  Erregang  der  Maskeln  ein,  merkwIXrdigerweise 
dnrchaus  nicht  za  alien  Zeiteb,  sondern  manchmal  sehr  leicht,  zn  anderen 
wieder  gar  nicht.  Bestimmte  Mnskelgebiete,  z.  B.  die  vom  verl&ngertea 
Mark  versorgten,  sind  entschieden  besonders  hftafig  betroffen.  Sicher  handelt 
es  sich  am  eine  reine  Erkrankang  des  motorischen  Systems.  Anatomisch 
worde  es  bisher  —  die  Erankheit  verlaaft  nicht  selten  tOdlich  —  mil  den 
gegenwartigen  Hilfsmitteln  darchaos  normal  gefunden.  Yermntangen  fiber 
Sitz  and  Wesen  des  sonderbaren  Zastands  scheinen  mir  vorerst  noch  nicht 
mOglich  za  sein. 

Endlich  kann,  selbst  wenn  der  ganze  motorische  Apparat  Ton 
den  Zentralwindungen  bis  herab  zu  den  Muskeln  gesund  ist,  die 
Bewegungsfahigkeit  des  Menschen  doch  ganzlich  aufgehoben  sein 
dorch  Erkrankungen  der  Knochen,  Sehnen  und  Gelenke. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  woUen  darzulegen,  wie  die  StSmiifeii 
der  Koordlnatlon  ^)  bei  den  willkiirlichen  Bewegungen  sich  entwickeln, 
so  heifit  das:  untersuchen,  auf  welche  Weise  diese  am  gesunden 
Menschen  in  so  geordneter  und  praziser  Weise  ablaufen  konnen. 
Das  ist  schwierig  zu  beantworten,  weil  man  nicht  weiB,  ob  die 
Koordination  in  alien  Fallen  nach  einheitlichem  Prinzip  geschieht 
Die  willkiirlichen  Bewegungen  sind  von  aufierordentlich  verschie- 
dener  Art.  Viele  von  ihnen  kann  der  erwachsene  Mensch  sofort 
ausfiihren,  sobald  er  das  tun  will,  aber  andere  mufi  er  erst  erlemen. 
Unter  den  letzteren  gibt  es  wiederum  solche,  die  das  Individuum 
neu  erwirbt;  wie  z.  B.  Klavierspielen  und  andere,  welche  schon 
zahllose  Generationen  von  Vorfahren  ausiibten  und  deren  Anlage 
gewissermaBen  schon  im  Kind  liegt,  z.  B.  Gehen,  Schreiben,  Sprechen 
und  ahnliches.  Gibt  es  zwischen  diesen  beiden  Formen  schon  viel- 
fache  Ubergange,  so  existieren  weiter  solche  von  der  letzteren 
Form  willkiirlicher  Bewegungen  bis  zu  den  unwillkiirlichen,  die 
das  Individuum  bereits  mit  auf  die  Welt  bringt  und  die  teils  auto- 
matischer,  teils  reflektorischer  Natur  sind:  z.  B.  Atmen  und  Saugen. 
Wie  fluktuierend  die  BegrifiFe  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  dafi 
das  Gehen  und  Schwimmen  z.  B.  vom  Menschen  gelemt  werden 
muB,  wahrend  Tiere  es  unmittelbar  nach  der  Geburt  „von  selbst" 
tun  konnen. 


1)  Jolly,  Berl.  klin.  Wchs.  1895.  Nr.  1. 

2)  Strumpell,  Ztft.  f.  NervBDheilkunde  8.  S.  16.   Daselbst  Literatur. 

3)  Frenkel,   Die  BehaDdluDg  der  tabischen  Ataxic.   —   Leipzig  1900.  — 
FoRSTER,  Die  Phyaiologie  und  Pathologic  der  Koordination.   Jena  1902. 
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Also  Uberg&nge  ohne  Grenzen  von  Reflezen  and  automatischen  Yer- 
richtnngen  zu  den  kompliziertesten  willkClrlichen  Bewegangen  des  Menschen. 
Und  diese  Wandlang  vollzieht  sich  anch  beinabe  tfiglicb  im  Leben  des 
einzelnen  Individuams:  eine  Fertigkeit,  die  er  mit  grOfiter  Mflhe  nnter 
Aafbietnng  aller  Sorgfalt  and  Aofmerksamkeit  erlernte,  geht  dann  wie 
die  einfacbste  willkflrliche  Bewegang  „yon  selbst**  vor  sicb,  sobald  sie  nar 
gewollt  wird. 

Wie  geschieht  das  nan?  Unter  Benatzang  der  Sinnesorgane,  des 
Anges  and  Ohrs,  der  Tast-  and  Bewegangsempfindangen,  sowie  nnter  steter 
Eontrolle  des  BewnBtseins  werden  anfangs  langsam  and  bed&chtig  die 
Einzelbewegnngen  aneinander  gereiht.  Tan  wir  das  Ofters,  so  erfolgt  diese 
Aneinanderreihnng  anwillkfirlich,  and  schlieBlich  geht  sie  schnell  and 
ohne  dafi  der  Mensch  sich  tlber  Art  and  Umfang  der  Einzelbewegnngen 
noch  Rechnang  ablegt,  vor  sich.  Wie  erfolgt  dieser  Dbergang  and  wie 
geschieht  die  Regnlation  bei  den  komplizierten  Reflexen,  das  ist  die  Ear- 
dinalfrage. 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt.  Znn&chst  existieren  far  diese  Reflexe, 
ftkr  die  aatomatischen  and  aach  far  eine  Reihe  phylogenetisch  alter  Will- 
karbewegnugen  Orte  im  Zentralnervensystem,  von  denen  ans  sie  in  vOllig 
koordinierter  Weise  eingeleitet  and  mit  solcher  Prftzision  aasgefOhrt  werden, 
daB  w&hrend  der  Bewegang  eine  Anpassnng  an  die  Stdrke  des  Reizes  ein- 
tritt.  Das  war  ja  der  Grand  far  die  Annahme  einer  besonderen  seelischen 
Fnnktion  im  Rackenmark.  Diese  genannten  Stellen  des  Zentralnerven- 
systems  sind  nan  teils  von  sensiblen  Fasern  der  Peripherie,  teils  vom 
Zentrnm  aas  erregbar,  oder  die  Erregangen  entwickeln  sich  in  den  Orten 
ans  inneren  (chemischen)  Granden.  Wie  bei  diesen  ^geordneten^  Reflexen 
die  Koordination  erfolgt,  ist  noch  nicht  genagend  bekannt.  Man  kOnnte 
an  zwei  MOglichkeiten  denken.  Durch  eine  auBerordentlich  hilafig  wieder- 
holte  Ansfahning  bestimmter  Bewegangen  werden  gewisse  Bahnen  and 
Zellen  so  oft  benatzt,  die  Widerstftnde  far  die  Innervation  sinken  so  sehr, 
daB  schlieBlich  anf  einen  bestimmten  Reiz  hin  die  Erregnngen  immer  and 
immer  wieder  diese  Wege  einschlagen.  Aber  wie  erkl&rt  sich  dann  die 
w&hrend  der  Bewegang  crfolgende  Anpassang  an  Variationen  des  Reizes? 
Diese  macht  es  doch  wahrscheinlicher,  daB  anch  diese  Innervationen  dnrch 
zentripetale  Erregangen  von  der  Peripherie  hergeleitet  werden.  Die  sehr 
interessanten  Beobachtungen  von  H.  E.  HERiNa  ^)  sprechen  dnrchans  dafar. 
Bei  FrOschen,  Handen  and  Affen  war  nach  Dnrchschneidang  der  hinteren 
Warzeln  der  Ablauf  geordneter  Reflexe  sowohl,  als  anch  der  bestimmter 
Arten  von  willkarlichen  Bewegangen,  z.  B.  Springen,  Lanfen,  sehr  deatlich 
gestOrt,  ataktisch  geworden,  d.  h.  bestimmte  KOrperteile  werden  nicht  mehr 
anf  die  prd.ziseste,  zweckm&Bigste  Weise  an  den  Ort  im  Ranme  gebracht, 
an  den  sie  nach  der  Absicht  des  Individnams  kommen  sollen,  sondern  das 
geschieht  aof  zwecklosen  Umwegen  dadnrch,  daB  Maskeln  and  deren 
Antagonisten  zu  stark,  andere  zu  schwach  und  viele  nicht  zur  richtigen 
Zeit  und  in  der  rechten  Reihenfolge  innerviert  bez.  gehemmt  werden.  Wir 
haben   also   tatsachlich    ein   ganz   fthnliches   Bild   der   BewegungsstOrung, 


1)  H.  E.  Bering,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  38.  S.  266  und  Neurolog.  Zentralbl. 
189  7.  Nr.  23  sowie  Prager  med.  Wchs.  1806. 
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wie  es  der  Mensch  bei  einzelnen  Erankheiten,  besonders  bei  Tabes  dorsalis 
darbietet. 

Je  nach  der  Starke  der  Stoning  sind  die  klinischen  Erschei- 
nungen  der  tabischen  Ataxic  —  von  dieser  ist  hier  die  Rede  — 
aufierordentlich  verschieden:  von  der  geringsten  Unsicherheit  und 
Ungeschicklichkeit  bis  zur  voUigen  Unfahigkeit,  trotz  guter  Kraft 
eine  willkiirliche  Bewegung  iiberhaupt  auszufiihren,  sehen  wir  alle 
Ubergange.  Eine  vortreflfliche  Beschreibung  und  Analyse  der  bei 
Tabes  vorkommenden  Bewegungsstorungen  geben  Fbenkel  und 
FOrster*).  Ihre  eingehenden  Erorterungen  erscheinen  mir  als  ein 
groBer  Fortschritt  fiir  unser  Verstandnis. 

Fiir  die  eigentlich  willkiirlichen  Bewegungen  erfolgt  eine  ge- 
wisse  Zusammenordnung  von  Muskeln  schon  in  der  Hirnrinde.  Wie 
die  elektrischen  Reizversuche  an  der  GroBhirnrinde  ergeben^), 
lassen  sich  von  ihr  aus  lediglich  zusammengesetzte  Bewegungen 
hervorrufen,  nie  konnen  einzelne  Muskeln  fiir  sicb  erregt  werden. 
Eine  weitere  Vereinigung  bestimmter  Muskeln  zu  einer  Bewegung 
erfolgt  durch  die  riiumliche  Anordnung  der  Vorderhomzellen  und 
deren  Wurzelfasern.  Darait  sind  aber  auch  die  sicher  nachgewie- 
senen,  rein  motorisclien  Koordinationen  erschopft.  Welchen  Ein- 
fluB  haben  nun  zentripetale  Erregungen  auf  den  Ablauf  unserer 
willkiirlichen  Innervationen?  Man  muB  unter  ihnen  zwei  Pormen 
unterscheiden :  einmal  diejenigen,  welche  Empfindungen  veranlassen, 
und  weiter  solcbe,  deren  EflFekt  unterhalb  der  Schwelle  unseres 
BewuBtseins  ablauft.  Doch  ist  es  in  Wirklichkeit  auBerordentlich 
schwierig,  beides  streng  auseinander  zu  halten.  Denn  die  Schwelle 
des  BewuBtseins  wechselt  in  hohem  Grade  je  nach  der  Aufmerk- 
samkeit,  und  femer  konnen  zentripetale  Eindriicke  gleichzeitig  eine 
Empfindung  und  Effekt  auf  die  Bewegungen  erzielen,  ohne  daB  doch 
beide  identisch  zu  sein  brauchen.  Nun  haben  sicher  zahlreiche 
sensible  Eindriicke  erheblichen  EinfluB  auf  die  feinere  Abstufiing 
unserer  Bewegungen:  wie  wir  schon  sahen,  erlernen  wir  sie  ja  mit 
Hilfe  der  Gesichts-,  Gehors-,  der  Druckemplindungen  von  seiten  der 
Haut,  Sehnen,  Muskeln  und  Knochen,  der  Lage-  und  Bewegungs- 
empfindungen.  Aber  die  einzelnen  sind  fiir  die  Koordination  einer 
erlemten  Bewegung  ungleich  wichtig  —  der  Wert  jeder  derselben 
wechselt  individuell  stark  — ,  gegenseitige  Vertretungen  und  Aus- 
gleiche  kommen  in  ausgedehntestem  MaBe  vor.    Die  Beobachtungen 


1)   FrENKEL   1.   C.  —  FORSTER  1.   C. 

2)  Beevob  u.  Hobs  ley,  Philosopb.  TransactionB  181.  1900.  S.  129. 
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von  H.  E.  Hebino  zeigen,  daU  am  Tier  (AflFe,  Hund)  bei  Ausfall 
samtlicher  von  einer  Extremitat  ausgehenden  zentripetalen  Ein- 
driicke  die  Erhaltung  des  Gesichts-  and  Horsinns  nicht  geniigt,  um 
eine  Reihe  von  Bewegungen,  z.  B.  das  Greifen  und  Laufen,  koordi- 
niert  zu  erhalten.  Andererseits  hebt  der  Ausfall  der  Hautempfin- 
dungen  allein  beim  Frosch  die  Koordination  nicht  auf  *).  Auch  beim 
Menschen  nicht.  Das  beweist  schon  der  beriihmte  Spath-Schuppel- 
sche  Fall  2)  von  Syringomyelie,  das  zeigen  auch  zahlreiche  weitere 
Beobachtungen  bei  dieser  Exankheit. 

GoLDSCHEiDEB^)  wies  uuu  in  einer  schonen  TJntersuchung  nacb, 
dafi  fiir  die  Koordination  der  willkiirlichen  Bewegungen  von  jenen 
sensiblen  Eindriicken  am  bedeutungsvollsten  Erregungen  von  seiten 
der  Sehnen  und  Gelenke  und  die  optischen  Eindriicke  sind. 
Waren  die  ersteren  z.  B.  am  ersten  Interphalangealgelenk  beein- 
trachtigt,  so  verlief  die  Beugung  und  Streckung  des  Fingers 
in  einer  Weise,  die  Ahnliehkeit  mit  Ataxie  hatte.  Auch  zentri- 
petale  Erregungen  von  seiten  der  Muskeln  mogen  eine  erhebliche 
Bedeutung  besitzen.  Nachdem  auch  fur  kompliziertere  Bewegungen 
die  grobe  Koordination  wohl  durch  die  gewohnheitsmafiig  eingeiibte 
funktionelle  Zusammenordnung  von  Muskeln  gegeben  ist,  findet  die 
feinere  Abstufung  der  weiteren  Agonisten-  und  Antagonisten- 
kontraktionen,  die  Starke  ihrer  Spannung,  der  Zeitpunkt  des  Be- 
ginns  und  die  Dauer  der  Innervation  im  wesentlichen  durch  Ver- 
mittlung  zentripetaler  Erregungen  statt. 

Unsere  Aufgabe  beginnt  eigentlich  jetzt  erst.  Was  ergeben 
die  Beobachtungen  am  Krankenbett?  Welche  Griinde  der  Ataxie 
lehren  sie  uns  kennen?  Man  wird  zunachst  fragen,  wie  sich  die 
Untersuchung  der  Zentripetalitat  bei  Ataktischen  darstellt.  DaS 
ist  ganz  sicher:  Ataxie  kommt  zuweilen  vor,  ohne  dafi  Druck-, 
Temperatur-  und  Schmerzempfindung  von  seiten  der  Haut  in  er- 
heblicherem  Grade  beeintrachtigt  gefunden  wurde  ^).  Indessen  schon 
das  ist  seiten  und,  soviel  wir  sehen,  darf  man  keinesfalls  mehr  sagen: 
es  gibt  sichere  Falle  von  tabischer  Ataxie,  bei  denen  keinerlei  Storung 
irgendwelcher  Art  von  sensibler  Erregung  nachweisbar  war.  Zwar  sind 
solche  veroflFentlicht,  aber  gegen  die  alteren  konnte  Goldsoheidbh 
mit  Recht   einwenden,   dafi   nicht  alle  Qualitaten   der  Sensibilitat 


1)  Claude  Bernabd   zit.   nach  H.  E.  Hebing,   Arch.  f.  exp.  Pathol.   38. 
8.  269. 

2)  8fath,  Diss.  Tubingen  1864.  —  Schupfel,  Arch.  d.  Heilknnde  15.  S.  44. 

3)  GoLDscuEiDEB,  Ztft  f.  klin.  Med.  15.  8.  82. 

4)  z.  £.  Friedreich,  Virchows  Arch.  68.  8.  108. 

Erehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafl.  40 
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eingehend  gepriift,  daU  z.  B.  fur  ein  entscheidendes  TJrteil  in  unserer 
Frage  die  Grenze  und  Scharfe  des  Bewegungsgeftihls  nicht  genaa 
genug  untersucht  wordeu  ist.  Und  auch  in  manchen  neuerdings 
publizierten  *)  Fallen  wurde  auf  die  feinsten  Veranderungen  der 
zentripetalen  Gelenk-  and  Muskelerregungen  wohl  kaum  in  aus- 
reichendem  Grade  geachtet.  Frbnkel^)  hat  bei  150  Tabikem, 
welche  er  sehr  sorgfaltig  beobachtete,  nie,  in  keinem  einzigen  Falle, 
Ataxie  ohne  sensible  Storungen,  ganz  besonders  seitens  der  eben  ge- 
nannten  Teile  geseben.  Ich  wiifite  kaum,  was  dagegen  einzuwenden 
ware,  und  es  erscheint  uns  demnach  der  Kern  der  alien  Letden- 
schen  Vorstellung,  dafi  ein  Ausfall  sensibler  (zentripetaler) 
Erregungen,  speziell  der  von  Gelenken  und  Muskeln  aus- 
gehenden,  das  Hauptmoment  fiir  die  Entstehung  der  tabi- 
schen  Ataxie  bildet,  richtig.  Nur  kommt  es  auf  die  Erregungen 
von  bestimmten  Stellen  an,  moglicherweise  sind  unbewuBte  Ein- 
driicke  von  erheblicher  Bedeutung  und  offenbar  weitgehende  Kom- 
pensationen  moglich.  Daher  riihrt  die  Abhangigkeit  der  tabischen 
Ataxie  von  den  auBeren  Verhaltnissen,  daher  vor  allem  der  aufier- 
ordentliche  EinfluB  der  Gesichtsempfindungen.  Vielleicht  tragt 
auch  die  Stoning  der  Reflexe  sowie  die  Herabsetzung  des  Muskel- 
tonus  ^)  nicht  unbetrachtlich  zur  Entstehung  der  Bewegungs- 
storung  bei. 

Wie  verhalt  sich  nun  die  Koordination  bei  erheblichen  Sto- 
rungen der  zentripetalen  Erregungen?  Zunachst  ergab  sich  bei 
mehreren  jungen  Leuten  mit  ausgedehntester  Anasthesie  der  Haut 
wie  der  tiefen  Teile,  welche  wahrscheinlich  der  Hysteric  zuzuzahlen 
sein  diirfte^),  zwar  ein  sehr  merkwiirdiger  und  interessanter  Ein- 
fluB der  Sensibilitatsstorung  auf  den  Ablauf  der  willkiirlichen  Be- 
wegungen,  aber  doch  durchaus  keine  Ataxie.  Bei  offenen  Augen 
waren  die  Bewegungen  ganz  normal  —  das  hatte  nicht  der  Fall 
sein  konnen,  falls  Ataxie  bestand,  weil,  wie  wir  sahen,  der  Gesichts- 
sinn  die  fehlenden  Bewegungsempfindungen  nicht  voUig  vertreten 
kann.  Wurden  die  Augen  geschlossen,  so  waren  die  willkiirlichen 
Bewegungen  sehr  merkwiirdig  gestort,  eigentliche  Ataxie  fehlte 
Ubrigens  auch  dann.    Indessen  scheinen  mir  die  unter  diesen  Um- 


1)  z.  B.  Erb,  Neurolog.  Zentralbl.  1895.  Nr.  2;  Viebobdt,  Berl.  klin.  Wchs. 
18S6.  Nr.  21. 

2)  Frbnkel,  Neurolog.  Zentralbl.  1897.  Nr.  15.  16. 

3)  8.  Frenkel,  Neurolog.  Zentralbl.  1896.  Nr.  8. 

4)  Strumpell,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  S.  332.  —  Heyne,  Ebenda  47.  S.  75. 
—  v.  ZiEMSSEN,  Ebenda  47.  S.  80. 
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standen  gewonnenen  Resultate  der  Untersuchung  nur  mit  Vorsicht 
verwendet  werden  zu  diirfen,  weil  dabei  doch  wahrscheinlich  hypno- 
tische  Einwirkungen  sich  geltend  machten.  Und  so  exquisit  die 
Ataxie  bei  offenen  Augen  auch  fehlte,  so  meine  ich  doch,  kann 
man  daraus  nichts  fur  die  Bedeutungslosigkeit  der  zentripetalen 
Erregungen  schlieBen,  weil  eben  Hysterie  zugrunde  lag.  Welche 
Vorstellung  man  iiber  das  Wesen  der  hysterischen  Sensibilit^ts- 
storungen  auch  haben  mag,  unzweifelhaft  sind  sie,  wenn  dieser 
Ausdruck  gestattet  ist,  in  funktioneller  Beziehung  zentralster,  sie 
sind  seelischer  Natur.  Vielfach  laBt  sich  auch  sonst  bei  ihnen 
nachweisen,  dafi  die  nicht  empfundenen  zentripetalen  Erregungen 
doch  vom  Zentralorgan  der  Kjanken  verwendet  werden,  z.  B.  ver- 
mogen  haufig  Hysterische  mit  schwersten  Sensibilitatsstorungen  der 
Hande  noch  die  feinsten  Arbeiten  mit  ihnen  auszufiihren.  Daher 
wissen  ja  auch  die  meisten  Hysterischen  nichts  von  ihren  Anasthe- 
sein.  So  konnte  man  sehr  wohl  sagen,  daU  die  eben  genannten 
Kranken  keine  Ataxie  batten,  weil  sie  tatsachlich  zentripetale  Er- 
regungen noch  verwendeten. 

Andere  Krankheitsfalle  mit  voUiger  sensibler  Lahmung,  deren 
Ursache  tief  liegt,  d.  h.  die  Ubertragung  zentripetaler  Eindriicke 
auf  die  motorischen  Apparate  nahe  an  der  Peripherie  stort,  sind 
nur  sehr  selten  so  eingehend  untersucht  worden,  daB  man  end- 
gliltige  Urteile  abgeben  kann.  Jiingst  hat  Strumpell^)  einen 
solchen  Fall  publiziert  und  dabei  einwandfrei  erwiesen,  dafi  die 
vollige  Aufhebung  der  Sensibilitat  des  rechten  Armes  die  Be- 
wegungen  desselben  in  hohem  MaBe  beeintrachtigte.  Hatte  der 
Kranke  schon  bei  Benutzung  der  Augen  groBe  Miihe,  die  Be- 
wegungen  einigermaBen  koordiniert  zu  gestalten  —  auch  bier  war 
bereits  Ataxie  vorhanden  — ,  so  wurden  sie  in  hochstem  MaBe 
ungeordnet,  sobald  die  Hilfe  der  Augen  wegfiel. 

Die  ganze  Frage  nach  dem  Verhalten  der  willktlrlichen  Bewegungen 
bei  Ausfall  aller  und  namentlich  der  gewOhnlichen  Qualitaten  der  bewufiten 
Sensibilitat  ist,  wie  sogleich  erOrtert  werden  wird,  tlberhaupt  noch  nicht 
ausreichend  geklart.  Vieles  spricht  dafiir,  dafi  sowohl  der  Antrieb  zu  den 
Bewegungen  als  ihre  AusfOhrung  gehemmt  und  gestOrt  ist  Ich  erinnere  nur 
an  den  bertthmten  Versuch  am  Pferd,  das  nach  Durchschneidung  des  rein  sen- 
siblen  Nervos  inframaxillaris  nicht  mehr  friBt.  Die  verschiedenen  Formen 
der  Bewegung,  die  rein  willktlrlichen  und  die  gewissermaBen  unbewuBt  aus- 
gefiihrten,  wie  z.  B.  das  Laufen,  schien  in  verschiedener  Weise  und  in 
verschiedenem  Grade  durch  das  Fehlen  der  Sensibilitat  beeinfluBt  zu  werden. 
Zwischen    bewuBt   und   unbewuBt  sensiblen  Eindrficken    muB  man  unter- 


1)  Strumpell,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  23.  S.  1. 
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scheiden,  nnd  auch  daraaf  kommt  es  an,  ob  die  St6ning  der  Empfindung 
nar  die  Gegend  des  zu  bewegenden  Gliedes  ergriffen  hat  oder  weiter  ver- 
breitet  ist*). 

Wenn  somit  zentripetale  Einfliisse  far  die  Koordination  der 
Bewegungen  absolut  notwendig  sind,  so  braucht  eine  Stoning  der 
letzteren  aber  natiirlich  nicht  auf  Erkrankung  sensibler  Bahnen  zu 
beruhen:  es  konnte  ja  auch  die  Ubertragung  in  irgendwelchen 
zentralen  Gebilden  gestort  sein.  Das  kommt  sogar  ganz  sicher 
Yor^.  Ataxie  kann  durch  die  mannigfachsten  Erkrankungen  er- 
zeugt  werden,  Krankheitsherde  des  verschiedenartigsten  Sitzes  ver- 
mogen  die  St5rung  hervorzurufen  und  dann  ist  gewifi  nicht  nur 
die  Lokalisation  des  schadigenden  Moments,  sondem  auch  sein 
physiologischer  EinfiuQ  ein  wechselnder.  Ist  doch  auch  das 
klinische  Bild  der  atiologisch  verschiedenen  Ataxien  keineswegs 
ein  Yollig  einheitliches.  Wenn  wir  von  Ataxie  im  allgemeinen 
reden  durften,  so  leiteten  wir  die  Berechtigung  hierfiir  daher,  daB 
ein  allgemeines  Prinzip  der  zur  Ataxie  gehorigen  Krankheits- 
erscheinungen  gegeben  werden  kann,  und  es  wurde  die  tabische 
Koordinationsstorung  in  den  Yordergrund  gestellt,  weil  sie  die  am 
besten  untersuchte  ist 

Da  nun  so  verschiedenartig  lokalisierte  Erkrankungen  Ataxic 
erzeugen  konnen,  so  ist  natiirlich  ohne  weiteres  verstandlich,  dafi, 
ganz  allgemein  gesagt,  Ataxie  auch  ohne  Sensibilitatsstorungen 
wird  Yorkommen  konnen.  Das  hindert  aber  nicht,  dafi  die  Ataxie 
in  letzter  Linie  immer  Yon  Schadigung  der  Zentripetalitat  ausgeht. 
Und  die  tabische  Koordinationsstorung  ist  immer  mit  merkbaren 
Beeintrachtigungen  der  Sensibilitat  Yerbunden.  Man  darf  fiir  die 
Erorterung  dieser  Fragen  also  nicht  Yon  Ataxie  schlechthin  sprechen, 
sondem  mu6  ihre  genetische  Form  angeben. 

Die  Beurteilung  aller  dieser  Dingo  im  einzelnen  Falle  ist 
natiirlich  auBerordentlich  schwierig,  Yor  allem  weil  die  Kriterien 
zur  Schatzung  unbewufiter  zentripetaler  Eindriicke  so  wenig  aus- 
gebildet  sind.  Vielleicht  wUrde  hier,  wie  schon  oben  angedeutet 
wurde,  ein  genaues  Studium  der  Reflexe  weiter  helfen. 

GleichgUltig,  welche  Vorstellungen  man  sich  iiber  das  Wesen 
dieser  Bewegungsregulationen  machen  mag:  fehlen  sie  oder  haben 
sie    erheblichere   Storungen    erlitten,    so  Yersuchen  wir    zunachst 


1)  Vgl.   H.  MuNK,  Ber.   d.  PreuB.   Akademie   1903.  Nr.  48.   —   Bickel, 
Pflfigere  Arch.  67.  S.  299.  —  Lewandowsky  1.  c.  Kap.  10. 

2)  Vgl.  LijTHJE,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  22.  S.  280.  —  Bickbl,  Mflnchner 
med.  Wchs.  1903.  Nr.  5. 
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mittels  des  BewuBtseins  und  des  Willens  unsere  Bewegungen  zu 
koordinieren,  so,  wie  das  derjenige  tut,  der  irgendeine  Fertigkeit 
lernt.  Dann  geschieht  aber  die  Ausfiihrung  yiel  unbeholfener  und 
langsamer  als  bei  automa.tischer  Regulierung,  wie  jeder  von  sich 
selbst  her  wei£.  Man  will  etwas  „besonders  gut''  machen  und  es 
fallt  in  Wahrheit  hervorragend  schlecht  aus. 

Noch  ein  anderer  Ausgleich  ist  mOglicb.  Wie  in  der  voraasgehenden 
Darstellung  schon  mehrfach  hervorgehoben  wurde,  kOnnen  die  die  Aus- 
fdhrung  der  Bewegungen  beeinflussenden  zentripetalen  Erregungen  sich 
in  weitgehendem  MaBe  vertreten.  Darauf  beruht  die  MOglichkeit  einer 
HeiluDg  der  KoordinationsstOningen,  denn  die  Eranken  kOnnen  eventuell 
bei  StOmngen  des  einen  Apparats  einen  anderen  einllben. 

Unabhangig  von  der  Frage  der  Ataxie  steht  also  sicher  fest, 
daB  der  feinere  Gebrauch  von  Rumpf  und  Gliedern  zu  zahl- 
reichen  willkiirlichen  Bewegungen  durch  Anomalien  der  Emp- 
findung  auf  das  schwerste  geschadigt  wird^).  Es  handelt  sich 
um  die  spater  noch  zu  besprechenden  Gesichts-,  Gleichgewichts-, 
Tast-,  Druck-,  Lage-  und  Bewegungsempfindungen.  Gerade  im 
EinfluB  auf  die  Bewegungen  kann  jede  einzelne  durch  die  iibrigen 
ausgiebig  vertreten  werden,  und  unter  den  ausgleichenden  Momenten 
spielt  zweifellos  der  Gesichtssinn  die  HauptroUe,  so  zwar,  daB 
Storungen  sich  haufig  dann  erst  deutlich  geltend  machen,  wenn 
aus  irgendwelchen  Grtinden  auch  die  Funktion  der  Augeri  auf- 
gehoben  ist.  Natlirlich  verhalten  sich  auch  hier  wieder  verschiedene 
Arten  von  Bewegung  keineswegs  gleich:  komplizierte  neue  Inner- 
vationen  entbehren  die  sensiblen  Eindriicke  ganz  anders  als  Be- 
wegungen, die  wir  schon  von  unseren  Vorfahren  iibemommen  und 
seit  Beginn  unseres  Lebens  taglich  geiibt  haben. 

So  sind  z.  B.  bei  StOning  des  Tastsinnes  alle  InnervationeD,  mittels 
deren  Objekte  gehalten  oder  Oberflftchen  taxiert  werden  mflssen,  unmOg- 
lich,  sobald  das  Auge  aufhOrt,  jede  einzelne  Bewegung  zu  verfolgen.  Ist 
Lage-  und  Bewegungsgefahl  herabgesetzt,  so  werden  alle  feineren  Be- 
wegungen, zu  deren  Ausftkhrung  Eenntnis  der  Lage  von  Dingen  oder 
Edrperteilen  im  Raum  notwendig  ist,  obne  fortw^hrende  AugenkontroUe 
erschwert  oder  unmOglich;  es  liegt  auf  der  Hand,  wie  eingreifend  solche 
StOrungen  werden  kOnnen,  z.  B.  fOr  Handwerker.  Solche  kdnnen  zuweilen 
nach  ZerstOrung  eines  kleinen  sensiblen  Nerven  an  der  Hand  bestimmte 
Gegenstande  ohne  Hilfe  der  Augen  nicht  mehr  ergreifen  and  festhalten 
und  sind  dadurch  in  ihrer  Arbeitsf&higkeit  vOllig  gehemmt. 

Der  Taubstumme,  dessen  Gleichgewichtsapparat  gestOrt  ist,  bewegt 
sich  got  im  Raume,  solange  er  seine  Bewegungen  mit  den  Augen  verfolgt; 


1)  Vgl.  ExNBB,  Pflugers  Arch.  48.  S.  592.  —  Steumpell,  Ztft.  f.  Nerven- 
beilkuDde  23.  S.  1. 
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bindet  man  ihm  die  Augen  za,  so  werden  auch  die  einfachsten  Bewegungea 
unsicher.  Und  der  anftsthetische  Tabiker  schwankt  oder  ftUt,  sobald  er 
die  Augen  schlieBt.  Man  kOnnte  die  Bcispiele  leicht  vermehren,  ans  alien 
ergibt  sich,  wie  die  Herabsetznng  von  Empfindnngen  den  Ablaof  von  Be- 
wegnngen  schSldigt,  und  daB  fUr  bestimmte  Muskelaktionen  die  Erhaltung 
bestimmter  sensibler  Einflflsse  besonders  wichtig  ist 

Es  wlirde  nun  darzulegen  sein,  wie  sich  die  wlllkflrlicheB  Be- 
wefnnfen  nach  Anfhebang  der  sogenannten  Beflexe  gestalten.  In 
der  Pathologie  ist  viel  von  ilinen  die  Rede,  aber  fast  ausschliefi- 
lich  diagnostische  Interessen  leiteten  ihre  Betrachtung,  nur  wenig 
ist  man  auf  die  Bedeutung  eingegangen,  die  sie  fiir  den  Ablauf 
unserer  willkiirlichen  Bewegungen  haben.  Und  doch  iafit  sich 
diese  unschwer  erkennen,  denn  sie  regeln  eben  unausgesetzt  von 
der  Peripherie  her,  und  zwar  von  den  mannigfachsten  Punkten 
aus,  den  Spannongszustand  der  Muskeln.  Wie  sehr  es  aber  flir 
die  Art  der  Kontraktion  auf  diesen  ankommt,  weifi  jeder.  Durch 
diese  Regulierung  der  Muskelspannung  werden  gleichzeitig  wohl 
auch  die  Gelenke  bei  briisken  Bewegungen  und  vor  starken  Ein- 
wirkungen  geschiltzt  ^).  Nun  ist  die  funktionelle  Seite  der  reinen 
Reflexstorungen  wenig  studiert.  Die  Gelegenheiten  dazu  sind  auch 
recht  schwierig,  weil  ausgedehntere^  Fehlen  von  Reflexen  fast  immer 
mit  wirklichen  Lahmungen  und  Anomalien  der  Empfindnngen  ver- 
eint  ist.  Man  wird  aber  wohl  nahe  Beziehungen  zu  den  durch 
Stoning  der  zentripetalen  Erregungen  hervorgerufenen  Anomalien 
der  Bewegung  finden,  denn  dort  handelt  es  sich  vielfach  in  erster 
Linie  um  Veranderungen  reflektorischer  Prozesse. 

Sehf  charakteristisch  ist  die  durch  Erhohung  derReflexe 
hervorgerufene  Storung  der  willkiirlichen  Bewegungen. 
Wir  werden  von  den  Bedingungen  und  Ursachen  der  Reflexsteige- 
rung  noch  eingehend  zu  sprechen  haben.  Ist  sie  vorhanden,  so 
wachst  die  Lebhaftigkeit  der  von  ihnen  abhangigen  Muskelspan- 
nungen,  oft  geniigt  dann  schon  der  kleinste  Reiz,  um  reflektorisch 
Tetanus  zu  erzeugen.  Da  nun  bei  jeder  willkiirlichen  Bewegung 
zahlreiche  Sehnen  und  Bander,  namlich  die  der  Antagonisten,  ge- 
zerrt  werden,  so  miissen  von  ihnen  aus  jetzt  heftige  Muskelkontrak- 
tionen  entstehen  und  zwar  gerade  an  den  Antagonisten.  Das  be- 
deutet  aber  fUr  die  beabsichtigte  Bewegung  eine  Hemmung  in 
demselben  MaBe,  wie  sie  fortzuschreiten  trachtet;  sie  wird  steif, 
ungelenk  und  bei  starker  Erhohung  der  Eeflexe  sogar  ganz  unaus- 
fiihrbar.    Durch  unregelmaBige  reflektorische  Innervation  der  Anta- 


1)  Sternberg,  Die  Sehnenreflexe.    Leipzig  1893.   S.  272. 
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gonisten  kann  es  sehr  leicht  zu  einer  Unsicherheit  der  Bewegungen 
kommen,  welche  lebhaft  an  Ataxie  erinnert.  Das  zeigen  z.  B.  manche 
Kranke  mit  multipler  Sklerose^). 

In  eiuer  Reihe  von  Fallen  vermogen  wir  willkiirlich  den  Ablauf 
einiger  Bewegungen,  die  wir  als  Reflexe  kennen,  zu  gestatten  oder 
zu  hemmen.  Hier  gehen  die  psychomotorischen  Fasem  zu  Orten 
grauer  Substanz  und  konnen  in  diesen  Erregungen,  die  durch 
sensible  Einfliisse  erzeugt  sind,  ablaufen  lassen  oder  hemmen.  In 
diesen  Fallen  leiden  also  willkiirliche  Innervationen  dadurch,  daS 
Reflexapparate  affiziert  sind,  ohne  dafi  die  Verbindung  des  Hirns 
mit  ihnen  gestort  zu  sein  braucht.  Es  handelt  sich  um  die  Ent- 
leerungen  der  Blase  nnd  des  Mastdarms^). 

Die  Zentren,  welche  diese  beiden  Vorgftnge  beherrschen,  liegen  nicht, 
wie  bisher  allgemein  angenommen  wurde,  im  Lendengrau,  sondern  im  sym- 
pathischen  Nervensystem.  Das  ist  durch  eine  vortreffliche  Untersuchungs- 
reihe  von  L.  R.  Mullee  erwiesen  ^)  Diese  Zentren  empfangen  Erregongen 
von  beiden  Organen  her  mittels  der  zentripetalen  Nerven.  Ihre  genauere 
Natur  steht  nicht  fest:  Ftkllungs-  und  Spannnngszustand  von  Blase  nnd 
Mastdarm  sind  sicher  nicht  das  allein  Wirksame,  denn  wir  urinieren  nach 
Harndrang  sehr  verschiedene  Mengen,  und  bei  Entzandungen  der  Bkisen- 
schleimhaut  erzengen  schon  kleinste  Urinquantitaten  dieselbe  Reizempfin- 
dung  wie  sonst  groBe.  Dasselbe  tun  manche  Arten  eines  besonders  kon- 
zentrierten  und  besonders  sauren  Hams.  Beim  Neugebornen  arbeiten 
diese  Zentren  reflektorisch,  d.  h.  in  gewissen  Zeitrftumen,  wenn  die  Stftrke 
der  Erregung  eine  gewisse  Hdhe  erreicht,  werden  Blase  und  Mastdarm 
entleert.  Durch  eine  mUhsame  Erziehung  lernt  der  Mensch  die  AuslOsung 
des  Reflexes  vom  EinfluB  des  Willens  abh&ngig  zu  machen:  innerhalb 
gewisser  Grenzen  kann  der  Wille  die  Entleerung  von  Blase  und  Mastdarm 
erlauben  oder  verhindern.  Erleiden  nun  durch  irgendwelche  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  die  Nervenfasern,  die  von  der  Hirnrinde  zu  den 
sympathischen  Zentren  verlaufend  den  Eintritt  des  Reflexes  zu  gestatten 
oder  zu  hemmen  imstande  sind,  eine  Unterbrechung,  so  wird  die  willkflr- 
liche  Entleerung  unmdglich.  £s  tritt  zun&chst  eine  Retention  ein:  bei 
voller  Blase  kann  der  Kranke  nicht  Harn  lassen,  es  trOpfeln  nur  kleine 
Mengen  von  Harn  unwillktirlich  ab. 

AUmfthlich  stellt  sich  der  gleiche  Zustand  wie  beim  Kind  her,  d.  h. 
die  Blase  entleert  sich  reflektorisch  in  Pausen.  Reflektorisch  geschieht  die 
Entleerung  der  Blase  auch  bei  Zerstorung  des  Lendenmarks,  wie  L.  R. 
MuLLEB  mit  vollem  Rechte  gegen  die  Existenz  eines  spinalen  „Blasen- 
zentrums"  anfuhrt. 

Durch  Erkrankungen  der  einzelnen  Arten  von  Nervenfasern  kOnnen 
nattlrlich  noch  besondere  Arten  von  StOrung  zustande  kommen,  z.  B.  reine 
Retention  bei  Aufhebung  der   zentripetalen  EinflQsse   und  als  Folge  von 

1)  H.  E.  Hering,  Prager  med.  Wchs.  1896. 

2)  Vgl.  GoLTZ,  Pflugers  Arch.  8.  S.  474. 

3)  L,  B.  MuLLEB,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  21.  S.  86. 
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StOrang  davon  Erschwerung  des  Harnlassens,  DrQcken,  Warten.  Ganz 
Hhnliche  Erscheinungen  kOnnen  Beeintrftchtigangen  der  motohschen  Nerven 
and  ihrer  Muskeln  erzeagen:  verlangsamte  Entleernng  nnd  Residualharn 
bei  St6ning  des  Detrusors;  Nachtrftufeln  bei  Parese  des  Sphinkter. 

Doch  sind  damit  keineswegs  alle  Moglichkeiten  des  Lebens  er- 
schopft,  denn  zu  den  einfachen  Folgen  der  Stoning  des  Zusammen- 
hangs  von  Hirn  and  Reflexapparaten  kommen  noch  die  durch  LSLsion 
der  Bahnen  erzeugten  Reizungen  und  Hemmungen.  So  kann  z.  B. 
bei  Erkrankung  des  Ruckenmarks  dadurch  vollstandige  Retentio 
urinae  eintreten,  und  weiter  mUssen  wir  bedenken,  dafi  der  Sphincter 
vesicae  intemus  ein  direkt  willkiirlicher  Muskel  ist;  durch  seine 
Lahmung  vermogen  also  noch  besondere  Momente  eingefuhrt  zu 
werden,  z.  B.  lediglich  die  Unmoglichkeit,  eine  starker  gefiillte  Blase 
an  der  Entleerung  zu  hemmen. 

Fllr  die  Entleerung  des  Mastdarms  und  ihre  StOrnngen  sind  genau 
die  gleichen  Betrachtungen  maBgebend. 

Auch  die  Geschlechtsfunktion  wird  nach  L.  R.  MfjLLEBs  Untersnchungen 
von  sympathischen  Abdominalganglien  aus  eingeleitet,  aber  die  sympathi- 
schen  Reflexe  kombinieren  sich  hier  in  maonigfacher  Weise  mit  spinalen 
und  "zerebralen  Vorgftngen.  Eine  genauere  pathologische  Betrachtung  ist 
hier  noch  nicht  mdglich. 


Die  Stornngen  der  Beflexbewegungen. 

Reine  Reflexe  entstehen  durch  direkte  Ubertragung  sensibler 
Erregungen  auf  motorische  Apparate,  unabhangig  von  jeder  Ein- 
wirkung  des  Willens;  also  sensible  Bahn,  tJbertragungsort  und 
motorische  Apparate  miissen  intakt  sein,  falls  sie  richtig  zustande 
kommen  sollen.  Dazu  kommt  noch  der  Einflufi  anderer  Hirn- 
teile  auf  die  Art  ihres  Ablaufs,  worauf  wir  noch  des  weiteren  ein- 
zugehen  haben  werden.  Die  Ubertragungsorte  konnen  im  Riicken- 
mark  oder  Hirn  liegen  und  sind  wohl  identisch  mit  den  motorischen 
Ganglienzellen. 

Die  von  Sehnen,  Periost  und  Knochen  ansgehenden  Reflexe,  unter 
ihnen  der  bekannte  Patellarreflex,  werden,  wie  wir  jetzt  wissen,  im 
Riickenmark  ausgelost*),  und  die  Bedingungen  fur  ihr  Verhalten 
sind  aufierordentlich  komplizierte,  weij  auBer  dem  Zustande  des 
Reflexbogens  noch  mancherlei  hemmende  sowohl,  als  auch  bahnende 
Einflusse  auf  ihn  in  Betracht  kommen;  dazu  noch  die  Beschaffen- 


1)  8.  Sternberg,  Die  Sehnenreflexe.  Leipzig  u.  Wien  1893,  daselbst  Lite- 
ratur;  Jendrassik,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.  S.  569.  -=■  8TRijB«PELL,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunde  15.  S.  254.  —  Kobnilow,  Ebenda  23.  S.  216. 
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heit  der  sensiblen  Apparate  and  ebenso  die  der  Muskeln.  Es 
kann  bier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  auf  alio  Einzelbeiten  ein- 
zugeben  ^). 

Schon  in  der  Norm  scbwankt  die  Intensitat  dieser  Reflexe 
aufierordentlich,  sowohl  bei  verschiedenen  Individuen  als  aucb  bei 
demselben  Menscben  und  bei  leicht  erregbaren,  ^Nervosen",  mehr 
als  bei  anderen,  weil  alle  hemmenden  und  bahnenden  Momente  bei 
ihnen  grofiere  Erfolge  erzielen.  Aucb  bei  Kranken  hat  die  Be- 
schaffenheit  des  AUgemeinzustandes  grofien  EinfluB:  so  steigem 
ebenso  wie  die  Ermiidung  beim  Gesunden,  Marasmus  und  Kache- 
xien  bei  Kranken  die  Intensitat  der  Reflexe,  und  bei  fieberhaften 
infektiosen  Zustanden  finden  sich  aufierordentlich  wechselnde  Yer- 
haltnisse.  Wahrend,  zuweilen  aucb  vor  der  Agonie  schwinden  die 
Reflexe. 

Deutliche  und  klar  verstandliche  VerSnderungen  beobachten 
wir  stets  bei  Erkrankung  des  Reflexbogens.  ZunHchst  fehlen 
die  Sehnenreflexe  immer,  wenn  er  an  irgendwelcher  Stelle  unter- 
brochen  ist,  sei  es  im  sensiblen  Teil,  im  Zentrum  oder  in  der 
motorischen  Partie.  Das  ist  am  Krankenbett  aufierordentlich 
haufig:  wie  ohne  weiteres  einleuchtet,  konnen  sowohl  Erkrankungen 
der  sensiblen  und  motorischen  Nerven,  als  auch  solche  des  Riicken- 
marks  in  Betracht  kommen,  sofern  sie  nur  zum  Reflexbogen  ge- 
horige  Fasern  treffen.  Das  ist  der  springende  Punkt  und  es  hat 
keinen  Sinn,  etwa  bier  alle  Krankheiten  aufzuzahlen,  bei  denen  das 
der  Fall  ist.  Bei  Tabes  dorsalis  fehlen  die  Sehnenreflexe  schon 
sehr  frlihzeitig,  weil  bereits  im  frtihen  Beginn  der  Krankheit  Teile 
der  Hinterstrange  zugrunde  gehen,  durch  die  der  sensible  Teil  des 
Reflexbogens  zieht.  Sind  noch  nicht  alle  sensiblen  Fasern  zerstort? 
ist  aber  die  Leitung  doch  so  wesentlich  erschwert,  dafi  die  ge- 
wohnlichen  Reize  zur  Auslosung  des  Reflexes  nicht  mehr  gentigen, 
so  Yermag  eine  zerebrale  Erkrankung,  z.  B.  eine  Hemiplegie,  durch 
Aufhebung  hemmender  Einfliisse  zuweilen  ihre  Wiederkehr  zu  er- 
wirken.    Das  hat  man  ofter  beobachtet '^). 

Mitunter  sieht  man  auch  Erhohung  der  Reflexe  bei  Erkrankung 
des  Reflexbogens;  das  kommt  z.  B.  im  Gefolge  der  Neuritis  vor 3). 
Man  kann  denken,  dafi  die  entziindeten  sensiblen  Nerven  eine  er- 
hohte   Erregbarkeit   und   Leitungsfahigkeit  haben.     Vielleicht  ist 


1)  8.  d.  Monographic  von  Sternberg  1.  c. 

2)  Lit.  8.  Sternberg  1.  c.  S.  178;  Jendrassik  1.  c.  S.  596. 

3)  Strumpell  u.  Mobidb,  MQnchner  med.  Wchs.  1886.  Nr.  34.  —  Stern- 
berg 1.  c.  8. 179. 
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die  Erscheinung  aber  auch  auf  zentrale  Einfliisse  zu  beziehen,  wie 

Stebnbebo  glaubt. 

Unter  den  Einwirkungen,  die  von  aufien  an  den  Reflexbogen 

herantreten,  hat  keine  eine  solche  Bedeutung,  wie  die  vom  Gehim 

ausgehende,    vielleicht    durch   die   kortikomuskulare  Leitungsbahn 

yermittelte.    Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dafi  Erkrankungen,  welche 

die  Verbindung  von  GroBhirn  und  Reflexzentren  in  irgendwelcher 

Weise  schadigen^  in  der  Kegel  die  Sehnenreflexe  steigem,  und  man 

fiihrt  das  meist  auch  auf  den  Ausfall  einer  hemmenden  Wirkung 

der  zentralen  Apparate  zuiiick  ^).    Neuerdings  ist  indessen  zweifel- 

haft  geworden,  ob  man  an  dem  Vorhandensein  einer  solchen  Ein- 

wirkung  von  seiten  des  Gehirns  auf  die  spinalen  Reflexe  liberhaupt 

festhalten  isoU.    Nach  dem  Yorgang  von  Bastian  ist  namlich  eine 

Beihe  von  Beobachtungen    mitgeteilt  worden   —   in  Deutschland 

machte  sich  namentlich  Bbuns  um  diese  Frage  verdient  — ,  nach 

denen  bei  volliger  Durchtrennung  des  Biickenmarks  die  Patellar- 

reflexe  nicht  nur  nicht  gesteigert,   sondern  vielmehr  aufgehoben 

seien  ^).    Die  Tatsache  ist  zweifellos  richtig:  solche  Beobachtungen 

liegen  vor.    Aber  ebenso  sicher  gibt  es  Falle  von  volliger  Leitungs- 

unterbrechung  mit  Erhaltung  der  Sehnenreflexe,  und  auch  die  an 

Affen  und  Hunden  angestellten  Yersuche  zeigten,  dafi  beides  vor- 

kommt:  unmittelbar  nach  der  Durchschneidung  des  Riickenmarks 

sind  die  Sehnenreflexe  in  der  Kegel  aufgehoben,  um  nach  verschieden 

langer  Zeit  wiederzukehren. 

Die  Grtlnde  f^r  dieses  wechselnde  Yerhalten  der  Sehnenreflexe  sind 
nicht  klar.  Hemmungen  spielen  namentlich  im  Anfange  von  Yerletzangen 
gewifi  eine  Rolle  —  fQr  l&nger  dauernde  Vorgftnge  wird  man  sie  nicht 
annehmen  kdnnen.  Es  kommen  da  aber  mancherlei  andere  Umst&nde  in 
Betracht.  Einmal  ist  ein  EinfluB  der  verschiedenen  Abschnitte  der  moto- 
rischen  Leitungsbahnen  (der  Neurone)  aufeinander  sehr  wahrsdieinlich  — 
man  denke  nur  an  das  zuweilen  beobachtete  Fehlen  der  Patellarreflexe 
bei  Eleinhirnerkrankungen.  Mdglicherweise  spielen  auch  sekundftre  Er- 
krankungen der  Fasern  des  Reflexbogens  eine  gewisse  Rolle.  In  manchen 
Fallen  hat  man  indessen  gar  keine  Anhaltspunkte  fQr  eine  Erkl&rung 
gefunden.  , 


1)  Vgl.  die  interessante  Beobachtung  von  Bickel,  Ztft.  f.  Nervenheilk. 
21.  S.  304. 

2)  Lit.  bei  Sternberg  1.  c.  S.  142;  s.  ferner  D.  Gerhardt,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunde  6.  S.  127;  L.  Bruns,  Arch.  f.  Psych.  25.  S.  759  und  28.  S.  133.  ©ber 
diese  Frage  s.  femer  Brauer,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  18.  S.  284;  Nonke,  Arch.  f. 
Psychiatric  33.  S.  393;  Senator,  Ztft.  f.  klin.  Med.  35.  S.  1;  Balint,  Ztft.  f. 
Nervenheilk.  19.  8.  414;  Strumpell,  Ebenda  15.  S.  254;  Kron,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunde  22.  S.  24;  Kausch,  Grenzgebiete  7.  8.  541. 
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Im  einzelnen  liefien  sich  noch  maucherlei  interessante  Be- 
merkungen  iiber  die  Variationen  der  Sehnenreflexe  anfuhren,  in- 
dessen  uberschreitet  das  den  Plan  unserer  Darlegung.  Wir  miissen 
dafiir  auf  die  Spezialliteratur  yerweisen,  wie  sie  STEBNSERa  bis  1893 
erschopfend  anfUhrt. 

Sehr  yiel  dunkler  und  komplizierter  liegen  die  Dinge  bei 
den  ^Hantreflexeu^  ^).  Sie  sind  entschieden  anderer  Natur  als 
die  erst  besprochene  Gruppe  Yon  Erscheinungen:  schon  auf  ge- 
ringere  Reize  bin  treten  lunfangreichere  Bewegungen,  langsamer 
und  in  viel  groBerer  Abbangigkeit  vom  Willen  ein;  von  zahlreicheti 
Stellen  der  Haut  und  auch  der  Schleimbaute  sind  sie  auszulosen. 
Bereits  in  der  Norm  wechseln  sie  erheblich  und  ebenso  in  Bjrank- 
heiten.  Fur  die  Beurteilung  ihres  Verhaltens  ist  wohl  zu  beriick- 
sichtigen,  dafi  sie  durch  verscbiedene  Stellen  des  Nervensystems, 
zum  Teil  auch  durch  das  GroBhim  vermittelt  werden.  Vielleicht 
deswegen  fehlen  sie  bei  Erkrankungen  desselben  nicht  selten,  wah- 
rend  die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  Diese  Erklarung  ist  aber 
nichts  weniger  als  sicher,  und  die  vorliegenden  Erfahrungen  be- 
rechtigen  noch  nicht,  genauer  auf  ihr  Verhalten  einzugehen. 


Bei  Besprechung  der  Reflexsteigerungen  werden  am  besten  zwei 
merkwurdige  Zustande  wenigstens  kurz  erwahnt,  in  denen  durch 
eine  abnorme  Erregbarkeit  des  Riickenmarks  unausgesetzt  heftige 
Muskelbewegungen  eintreten:  StryehnlnTergiftung  und  Tetanus^).  Fiir 
erstere  ist  die  reflektorische  Natur  der  Krampfe  voUkommen  sicher- 
gestellt  und  ebenso  am  Tetanus  mindestens  fur  einen  Teil  der  Kon- 
vulsionen  —  allerdings  finden  bei  letzteren  auch  primar  motorische 
Erregungen  im  Ruckenmark  statt.  Jedenfalls  miissen  wir  das 
Zentralorgan  als  den  Ausgangsort  der  Krampfe  ansehen:  es  wird 
durch  das  Gift  in  einen  Zustand  von  stark  erhohter  Erregbarkeit 
versetzt,  und  zwar  erzeugt  dieses  vielleicht  merkwurdige  morpho- 
logische  Veranderungen  an  den  Vorderhomzellen  ^). 

1)  Jendrassik  1.  c.  —  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  616.  —  Strumpell, 
Ztft.  f.  NerveDheilkunde  15.  8.  254. 

2)  Beunner,  Beitrage  zur  klin.  Chirurgie  9.  S.  83  u.  269;  10.  S.  305;  12. 
S.  523  u.  Deutsche  med.  Wchp.  1894.  Nr.  5.  —  Gumprecht,  Pfliigers  Arch.  59. 
S.  105  (eigene  BeobachtaDgen  und  Literatur).  —  Ders.,  Deutsche  med.  Wchs. 
1895.  Nr.  42.  —  Courmont  u.  Doyon,  Archives  de  physiolog.  25.  1893.  S.  64. 
—  GoLDSCHEJDER,  Ztft.  f.  kliu.  Mcd.  26.  8. 175. 

3)  Vgl.  GoLDSCHEiDER  u.  Flatau,  Fortschrittc  usw.  1897.  15.  8.  609.  — 
Dies.,  Ebenda.  1898.  Nr.  6.  —  Westphal,  Ebenda.  Nr.  13. 
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Beim  experimentellen  Tetanus  der  Tiere  beginnt  die  Muskel- 
starre  regelmafiig  in  der  Nahe  der  Impfungsstelle,  und  auch  beim 
Menschen  beobachten  wir  das  zuweilen,  wenn  anch  allerdings  hier 
aus  zunachst  noch  unbekannten  Griinden  haofiger  Trismus  die  erste 
Erscheinung  bildet  Da  Veranderungen  der  peripheren  Nerven  und 
Muskeln  als  mafigebend  ausgeschlossen  sind,  so  muB  man  annehmen^ 
daB  das  Gift  von  der  Lifektionsstelle  aus  in  den  zugehorigen 
Nerven  besonders  konzentriert  zum  Buckenmark  hinaufsteigt,  dafi 
nicht  nur  die  im  Yorderhorn  liegenden  Ganglienzellen,  sondem 
das  ganze  Neuron  eine  besondere  Affinitat  zum  Gift  hat.  Und 
es  ist  weiter  die  Annahme  einer  lokalen  Ausbreitung  der  toxischen 
Substanz  im  Mark  nicht  zu  umgehen.  Wenigstens  wtifite  ich  nicht, 
wie  man  die  merkwurdige  Tatsache  anders  deuten  will,  dafi  die 
Starre  von  den  zuerst  ergriffenen  Muskeln  sich  dann  weiter  auf 
die  benachbarten  fortpflanzt. 

Durch  eine  gl&nzende  ExperimentalantersachDng  erwiesen  H.  Meyer 
and  Ransom  ^),  da£  die  Verhfiltnisse  bei  der  TetaDusvergiftnng  in  der  Tat 
so  liegen:  das  Gift  wandert  in  dem  Achsenzylinder  des  motorischen  Nerven 
von  der  Peripherie  in  das  Rackennaark.  Mittels  der  Blut-  and  Lymph- 
bahnen  vermag  es  direkt,  d.  h.  aufier  durch  Yermittlang  der  Nerven,  Qber- 
haupt  nicht  hinein  zu  gelangen :  nach  voransgehender  subkutaner  oder  intra- 
venOser  Vergiftung  ist  Injektion  des  Antitoxins  in  Nervenst&mme  noch 
imstande,  fQr  deren  Gebiet  die  Entstehung  des  Tetanus  zu  verhindem. 
Direkte  EinfClhrang  des  Giftes  in  das  Rflckenmark  vermag  die  Inkubations- 
zeit  bis  auf  2V2  Stunden  abzakQrzen.  Die  sonst  so  lange  Inkubationszeit 
ist  also  lediglich  auf  das  langsame  Wandern  des  Giftes  innerhalb  der 
Nerven  zurtlckzufdhren. 

Im  Rtkckenmark  erfolgt  zunftchst  eine  loksJe  Veranderung  der  moto- 
rischen Zellen.  Daraus  resultiert  der  lokale  Starrkrampf,  eine  tonische, 
nicht  reflektorisch  erzeugte  Dauerkontraktion  —  reflektorisch  wenigstens 
nur  insofern,  als  der  Muskeltonus  IXberhaupt  peripheren  Ursprungs  ist. 
Durch  Verbreitung  auf  benachbarte  motorische  Gebilde  werden  auch  die 
von  diesen  abh&ngigen  Muskeln  in  den  tonischen  Erampf  versetzt.  Es  er- 
kranken  dann  durch  Yermittlung  der  vorderen  Kommissur  immer  zun&chst 
die  symmetrischen  Muskeln  der  anderen  Seite.  Erst  sp&ter  stellen  sich 
die  reflektorischen  Erftrnpfe  ein,  dadurch,  dafi  das  Gift  in  die  sensiblen 
Telle  des  Reflexbogens  tlberwandert.  Die  Reflexsteigerung  ist  aber  nur 
far  diejenigen  Partien  des  Rtlckenmarks  vorhanden,  welche  unter  dem  Ein- 
flufi  des  Tetanustoxins  stehen. 

Die  die  Schmerzempfindung  vermittelnden  Nervenfasem  und  -zellen 
werden  durch  das  Tetanusgift  im  allgemeinen  nicht  beeinflufit,  entweder 
deswegen,  well  es  in  den  Spinalganglien  aufgehalten  wird,  oder  well  der 


I)  Meyer,  Sitzungsberichte  der  GesellBchaft  zur  £ef5rderung  der  Natur- 
wiBsenschaften  in  Marburg  1902.  Nr.  1.  —  Meyeb  u.  Ransom,  Archiv  f.  exp. 
Pathol.  49.  B.  369.  —  Meyer,  Festschrift  f.  Jaff(6.  S.  297. 
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sensible  Nerv  es  nicht  za  leiten  vermag.  Brachten  Meyeb  und  Ransom 
Toxin  direkt  in  die  hintere  1/^urzel,  so  zeigte  sich  als  erste  Folge  der 
Vergiftung  eine  Reihe  von  sehr  heftigen  Schmerzanfallen  (doloroser 
Tetantis). 

Sehr  merkwQrdig  ist,  da£  das  Tetanusanti  toxin  im  Nervensystem  weder 
zn  finden  ist,  noch  in  dasselbe  einzadringen  vermag.  Diese  Tatsache 
stellt,  wie  H.  Meyeb  hervorhebt,  einen  schwerwiegenden  Einwand  gegen 
die  Annahme  einer  Entstehang  des  Gegengiftes  in  den  spezifisch  empfind- 
lichen  Zellen  dar.  Sperrt  man  das  Zentralnervensystem  gegenQber  dem 
Eintritt  des  Giffces  dadurch,  daB  man  dieses  in  eine  Extremit&t  injiziert 
and  deren  Nerven  darchschneidet,  so  kommt  es  za  einer  starken  Antitoxin- 
produktion  and  Immunisierang  ^). 

Vber  Kontrakturen. 

Recht  haufig  v^rerden  die  Knochen  eines  Gelenks  in  bestimmter 
Stellung  fixiert.  Das  kann  aus  den  verschiedensten  Grtinden  ge- 
schehen:  Storungen  der  Gelenke,  Narbenschrumpfungen  von  Haut 
und  Muskeln,  Erkrankung  der  Sehnen  vermogen  es  ebenso  zu  er- 
reichen  wie  Erkrankungen  der  Muskeln,  die  direkt  entstehen  oder 
Yom  Nervensystem  abhangig  sind.  Man  konnte  nun  jede  solche 
fehlerhafte  Stellung  als  Kontraktur^)  bezeichnen,  meist  aber  be- 
schrankt  man  diesen  Ausdruck  auf  die  lediglich  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  hervorgerufenen  Falle.  Wir  haben  hier 
natiirlich  nur  mit  den  letzteren  zu  tun. 

Fiir  ihr  Verstandnis  ist  zunachst  von  groBer  Bedeutung,  daB 
Muskeln,  die  aus  auBeren  Grtinden  fiir  langere  Zeit  gezv^rungen 
sind,  in  einem  gewissen  VerkUrzungszustand  zu  verv^eilen,  in  diesem 
sich  fixieren  und  dann  nicht  mehr  imstande  sind,  den  Gelenkenden 
freie  Beweglichkeit  zu  gestatten. 

So  entstehen  zunachst  die  sogenannten  passiven  (Lagerangs-)  Kon- 
traktnreii.  Sei  es  durch  auBeren  Druck,  z.  B.  den  der  Bettdecke^ 
oder  durch  einseitigen  Muskelzug  an  einem  Gelenk,  z.  B.  infolge 
von  Lahmung  der  Antagonisten,  beziehentlich  durch  Uberwiegen 
der  in  einer  Richtung  v^irkenden  Muskeln  wegen  ihrer  starkeren 
Ausbildung,  Yfird  ein  Gelenk  in  irgendeine  bestimmte  Stellung 
gebracht  und  fixiert  sich  in  ihr,  sobald  es  langer  darin  ver- 
bleibt.  Es  entwickelt  sich  dann  in  ihm  eine  adhasive  Entziindung, 
auch   der  verkiirzte  Muskel   erleidet   anatomische  Veranderungen. 


1)  LoEwi  u.  Hans  Meyeb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.   Schmiedeberg-Festschrift 
1908.  S.  355. 

2)  Uber  Kontrakturen  s.  Monakow,  Gehirnpathologie  in  Nothnagels  spez. 
Pathol,  u.  Therapie  9,  I.  8.  302. 
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Fiir  diese  Form  der  Kontraktur  gibt  es  die  mannigfachsten  Ur- 
sachen.  Zahlreiche  Krankheiten  des  Nervensystems,  alle  Muskel- 
leiden,  kurz  alles,  was  zu  ungleichmafiiger  Lahmung  der  fur  die 
StelluDg  eines  Gelenks  maGgebenden  Muskeln  zu  fiihren  yermag, 
kann  diese  Form  der  Kontraktur  erzeugen  und  mufi  das  tun,  falls 
nicht  eine  sorgfaltige  Therapie  zeitig  ihre  Gegenmafiregeln  trifft. 
H.  MuNK  hat  diese  Form  der  Kontraktur  auch  experimentell 
hervorrufen  konnen^):  wurden  bei  AflFen  Teile  der  GroBhimrinde 
exstirpiert  und  die  Tiere  dann  in  engen  Kafigen  gehalten,  so  daB 
sie  nicht  zu  springen  und  zu  klettern  vermochten,  so  entwickelten 
sich  Kontrakturen  solcherart. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Kontrakturen  sind  nun  die 
Muskeln  in  direkterer  Weise,  viel  mehr  aktiv  beteiligt:  hier  werden 
die  Teile  eines  Gelenks  dadurch  in  eine  abnorme  Stellung  gebracht, 
daB  primar  eine  Gruppe  von  Muskeln  in  abnormen  Kontrak- 
tionszustand  gerat,  die  Ursache  der  Kontraktur  liegt  also  in  der 
tonischen  Erregung  gewisser  Muskeln.  Man  spricht  bier  von 
^aktlyen^,  oder  weil  sie  haufig  mit  Erhohung  der  Sehnenreflexe 
verbunden  sind,  von  „spastischen"  Kontrakturen  („reflexophilen**: 
Stebnberg). 

Die  Entstehang  dieser  Kontrakturen  ist  nicht  ohne  weiteres  leicht 
verst&ndlich.  Eine  besondere  Schwierigkeit  liegt  noch  darin,  daB  wahr- 
scheinlich  verschiedene  Entstehungsarten  in  Betracht  kommen.  Wenigstens 
treten  diese  Kontrakturen  als  Frtlh-  und  Sp&tkontraktaren  unter  recht 
verschiedenen  ftuBeren  Umstanden  auf. 

Zweifellos  sind  sie,  wie  eben  erwahnt,  haufig  mit  ErhOhung  der  Sehnen- 
reflexe verbunden.  Doch  ist  das  keineswegs  immer  der  Fall:  es  gibt 
aktive  Kontrakturen  auch  ohne  Veranderung  der  Reflexe.  Also  eine  Theorie 
dieser  Kontrakturen  darf  keineswegs  ausschlieBlich  spastische  Prozesse  in 
Betracht  Ziehen. 

Falls  eine  Erhohung  der  Sehnenreflexe  besteht,  wflrde  die  Erkiarung 
der  Kontrakturen  eine  ungleichmaBige  reflcktorische  Erregung  der  ver- 
schiedenen, ein  Gelenk  versorgenden  Muskeln  verlangen.  Die  MOglichkeit 
eines  solchen  ist  theoretisch  keineswegs  auszuschlieBen,  indessen,  wie  in 
der  vorausgehenden  Auflage  dieses  Buches  auseinandergesetzt  wurde,  auch 
nicht  ohne  weiteres  verstandlich.  AuBerdem  sind  wahrscheinlich  nicht 
selten  die  Kontrakturen  und  die  erhOhten  Sehnenreflexe  Folgen  einer  ge- 
meinsamen  Ursache. 

Ftkr  die  bei  Hemiplegischen  auftretenden  Kontrakturen  hat  Mann 
eine,  wie  mir  scheint,  recht  plausible  Erkiarung  gegeben^).  Er  macht 
zunachst  mit  vollem  Rechte  darauf  aufmerksam,  daB  nicht  die  gelahmten, 


1)  H.  MuNK,  Du  Bois'  Arch.  1896  S.  564  u.  Sitzungsber.  d.  PreuB.  Akad. 
1894.  36.  S.  823. 

2)  Mann,  Monatshefte  f.  Psych,  und  Neurol.  1.   S.  409;  4.  S.  45  und  123. 
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sondern  die  in  ihrer  Fanktion  erhaltenen  Muskeln  in  den  Yerktl'rzungs- 
zustand  geraten  und  dadarch  die  Eontraktar  erzeugen.  Bei  den  kompli- 
zierten  Innervationen,  welche  jede  willkdrliche  Bewegung  voraussetzt,  er- 
fahren  wahrscheinlich  gleichzeitig  mit  dem  erregenden  Impuls  fUr  die 
Agonisten  die  Antagonisten  Hemmungen.  Wenn  nun  darch  die  zerebrale 
Erkrankung  bestimmte  Muskeln  gelahmt  ^erden  und  durch  den  Erank- 
heitsherd  im  Zentralnervensystem  gleichzeitig  Hemmungen  ftlr  ihre  Antar 
gonisten  wegfallen,  so  wird  die  Entstehung  der  aktiven  Eontrakturen  ohne 
weiteres  verstftndlich.  Es  steht  diese  durch  klinische  Erw&gungen  ge- 
wonnene  Anschauung  gleichzeitig  in  erfreulichster  Ubereinstimmung  mit 
den  experimentellen  Erfahrungen  H.  E.  Hebings*).  Anfangs  ist  jede 
komplette  zerebrale  Lfthmung  eine  schlaffe.  Erst  wenn  die  Bewegungs- 
stOrung  ungleichmafiig  nachiaBt,  erst  dann  treten  die  Eontrakturen  mehr 
in  den  Vordergrund.  Von  Bedeutung  ist  auch  das  Verhalten  der  Sensi- 
bilitat:  zentripetale  Eindrflcke  befOrdern  die  Entstehung  der  Eontrakturen, 
ihre  Aufhebung  hemmt  sie.  Man  sieht  also:  es  liegen  sehr  komplizierte 
Verhaltnisse  vor,  indem  Ld.hmung  und  Hemmung  mit  reflektorischer  und 
vielleicht  auch  direkter  Erregung  grOBerer  Muskelgruppen  zusammentrifft. 
Das  Yerhiiltnis  von  Agonisten  und  Antagonisten,  die  gegenseitige  Be- 
ziehung  ihrer  Innervation  spielt  eine  gro6e  RoUe. 

In  Frankreich  hat  man  dem  degenerativen  ProzeB  in  den  Pyramiden- 
bahnen  einen  erheblicben  EinfiuB  auf  die  Entstehung  der  Fixationsstellungen 
zugesprochen.  In  Deutschland  sind  die  Ansichten  darttber  geteilt.  Ich 
mdchte  mich  mehr  denen  anschlieBen,  welche  eine  besondere  Bedeutung 
der  sekundaren  Degeneration  ablehnen  und  in  dem  Bestehen  spastischer 
Eontrakturen  vorwiegend  den  Wegfall  zerebraler  Hemmungen  sehen.  Aller- 
dings  ist  alles  Ndhere  daruber  erst  noch  aufzukl&ren  ^),  und  man  muB 
auch  zugeben,  daB  Beobachtungen,  wie  sie  H.  Munk  verOffentlicht  3),  ihrer- 
seits  wieder  fttr  eine  Bedeutung  irritativer  Prozesse  sprechen  konnen.  Auch 
manche  Erfahrungen  am  Erankenbett  sind  am  besten  verst^ndlich,  wenn 
man  annimmt,  daB  Eontrakturen  zuweilen  auch  als  Folge  einer  Reizung 
von  Nervenfasern  eintreten  kOnnen  —  zu  dem  Wegfall  von  Hemmungen 
bestehen  nattkrlich  unter  alien  UmstHnden  nahe  Beziehungen.  Nach  den 
ebenso  wichtigen  wie  interessanten  AusfQhrungen  0.  FObstebs"*)  ist  die 
Entstehung  der  spastischen  Eontrakturen  ein  sehr  komplizierter  Vorgang. 
Von  EinfluB  auf  ihre  Form  ist  zunachst  merkwflrdigerweise  das  Verharren 
der  Glieder  in  einer  bestimmten  Stellung.  Also  das  wirksame  Moment 
der  passiven  (Lagerungs-)  Eontrakturen  trftgt  auch  zur  Ausbildung  der 
durch  Muskelzug  entstehenden  bei.  Wenn  ein  Muskel  einmal  in  eine 
Verkflrzung  geraten  ist,  so  kommt  er  bei  Ausschaltung  des  Rindeneinflusses 
schwerer  aus  ihr  wieder  heraus.  Das  zeigt  sich  auch  sonst  bei  Eranken 
dieser  Art,  indem  willkflrliche  Bewegungen  ebenfalls  die  Tendcnz  zu  einer 


1)  H.  E.  Herinq,  Pflugers  Arch.  70. 

2)  IJber  diese  Fragen  s.  Sternberg,   Die  Sehnenreflexe  usw.;   v.  Leyden 
u.  GoLDscHEiDER,  Eraukheiteu  des  Riickenmarks.  S.  117. 

3)  H.  MuNK  1.  c. 

4)  O.  FoRSTER,  Die  Eontrakturen  bei  den  Erkrankungen  der  Pyramiden- 
bahn.  Leipzig  1906. 
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Yerlangsamang,  Hemmang  aufweisen.  Unter  Benatznng  dieses  Umstands 
konnte  FObsteb  sogar  die  Form  der  spastischen  Eontraktnren  willk&r- 
lich  beeinflussen. 

Die  Eontraktar  ist  also  die  Steigerung  des  Widerstands,  den  jeder 
Maskel  seiner  Dehnang  entgegensetzt,  sie  ist  ein  sabkortikaler  Reflex. 
Ihre  Form  ist  von  der  Lage  der  Glieder,  aber  aoch  von  der  Art  der 
Rtkckkehr  der  willkQrlichen  Bewegangen  abhftngig.  Diese  pflegt  aber  far 
bestimmte  EOrperteile  bestimmte  Wege  einzaschlagen.  Das  and  die  ge- 
wohnheitsmftBig  eingenommene  Lage  bestimmter  Gliederabschnitte  ftkhrt  za 
der  bekannten  typischen  Form  der  Eontraktur. 

Zuweilen  gehen  die  Anregungen  zu  Maskelspannangen  von  stark  er- 
regten  sensiblen  Gelenknerven  ans;  bei  alien  mOglichen  artikularen  Pro- 
zessen  kommt  das  vor,  und  anch  bier  ist  die  Dentang  noch  keineswegs 
einfach  and  klar.  Da  diese  Eontraktnren  tatsachlich  oft  mit  ErhOhang  der 
Sehnenreflexe  verbunden  sind,  so  sehen  die  einen  in  ihnen  reine  Folge- 
erscheinangen  spastischer  Prozesse  and  die  Erregang  zentripetaler  Nerven 
im  Gelenk  als  deren  Ursache  an.  Aber  andererseits  meine  ich,  kOnnte 
man  vielfach  aach  an  reine  Schmerzbemmangen  denken:  das  Gelenk  wird 
in  der  Stellang  gehalten,  in  welcher  es  seinem  Tr&ger  am  wenigsten  StO- 
rangen  bereitet.  AUerdings  wQrde  sich  dann  eine  gleichzeitig  bestehende 
ErhOhang  der  Reflexe  nur  recht  schwer  erklftren. 

Hierher  gehdren  auch  die  hysterischen  Eontraktnren;  in  der  groBen 
Mehrzahl  der  Fftlle  sind  sie  mit  ErhOhnng  der  Sehnenreflexe  verbunden, 
and  man  wird,  entsprechend  unseren  Anschauungen  tiber  die  Entstehung 
der  hysterischen  Erscheinangen,  auch  hier  wieder  in  psychischen  Momenten 
den  Grand  zu  dieser  ErhOhung  der  Erregbarkeit  suchen.  Nicht  verschweigen 
woUen  wir  indessen,  daB  bei  Hysterie  zuweilen,  wenn  auch  sehr  selten, 
aktive  Eontraktnren  ohne  Steigerung  der  Reflexe  beobachtet  werden.  Dann 
werden  ebenso  wie  bei  den  vorher  genannten  Fftllen  wohl  spezielle  Hem- 
mungen  angenommen  werden  mtlssen. 


Die  motorisehen  Beizerschelnangen. 

Innervationen  quergestreifter  Muskeln,  unabhangig  vom  Willen 
Oder  sogar  gegen  seinen  Einflufi,  treten  in  der  verschiedensten 
Form  auf.  Zunachst  bezeichnen  wir  als  Zlttern  diejenigen  Muskel- 
bewegungen,  bei  denen  gleichmaGiges  Oszillieren  am  eine  be- 
stimmte Achse  stattfindet.  Die  Zahl  der  Bewegungen  in  der  Zeit- 
einheit,  ihr  Umfang,  die  Menge  der  ergrifl'enen  Muskeln  —  alles 
ist  in  verschiedenen  Fallen  sehr  verschieden.  Bei  manchen  Zu- 
standen  tritt  der  Tremor  nur  ein,  wenn  die  betreffenden  Korper- 
teile  willkiirlich  bewegt  werden,  in  anderen  auch  zur  Zeit  der 
Ruhe;  im  Schlafe  hort  jeder  Tremor  auf.  Leider  mtissen  wir  es 
uns  versagen,  genauer  auf  das  Zittem  und  seine  Ursachen  ein- 
zugehen,   denn  unseres  Erachtens  lassen   sich  Yorstellungen  fiber 
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seine  Entstehung  uberhaupt  noch  nicht  auBem^);  wir  wissen  ein- 
fach  nichts  dariiber.  Jede  Besprechung  konnte  nur  klinische  Be- 
schreibungen  oder  diagnostische  Anmerkungen  ergeben. 

Tiber  die  Pathogenese  der  ohoreatischen  Bewefprnflrsstdmngrs  spez. 
wenn  sie  sich  auf  dem  Boden  einer  alten  Hemiplegie  entwickelt, 
hat  BoNHOEPFEB  einc  interessante  Vorstellung  geauBert^).  Er 
glaubty  daB  ihr  haufig  Lasionen  der  Bindearme  zugrunde  liegen. 
Es  wiirde  dadurch  die  Ubertragung  der  tiber  das  Kleinhirn  gehen- 
den  zentripetalen  Eindrlicke  auf  die  motorischen  Innervationen 
yerandert  Gleichsam  „durch  Kurzschlufi^  entstanden  gewisser- 
mafien  voreilige  und  vorzeitige  Einfliisse,  und  diese  fUhrten  zu  ab- 
normen  Innervationen. 

Wie  BoNHOEFFEE  fand  ^,  ist  der  Muskeltonus  bei  Choreatischen 

in  der  Kegel  herabgesetzt.   Auch  dies  steht  mit  der  Annabme  einer 

Lasion  der  Bindearme  —  d.  i.  einer  Beeintrachtigung  des  Klein- 

himeinflusses  auf  die   motorischen  Gebilde  —  in   guter  Uberein- 

stimmung. 

In  ahnlicher  Weise  wie  die  choreatischen  Bewegnngen  sind  vielleicht 
auch  manche  Mitbewegungen  zu  erkl&ren,  die  sich  an  Eranken  unter  den 
verschiedensten  Yerhaltnissen  entwickeln.  Foebsteb  hat  darQber  inter- 
essante Beobacbtungen  und  Erwilgungen  angestellt.  ^)  Ausgehend  von  der 
auBerordentlichen  Kompliziertlieit  jeder  willkQrlichen  Bewegung  zeigte  er, 
daB  der  Innervationsstrom  sich  unter  alien  Umstanden  auf  zahlreiche 
Muskeln  erstreckt.  Durch  zentripetale  Eindrlicke  wird  Umfang,  Ausbrei- 
tung  und  MaB  der  begleitenden  Kontraktionen  geregelt.  Es  kOnnen 
StOrungen  dieser  Regulationen  die  Art  der  gewttnschten  Bewegung  voll- 
kommen  verschieben  und  verwischen,  so  daB  neue  Bewegungen  auftreten, 
die  beim  Gesunden  vOllig  wegf alien,  weil  sie  unterdrtlckt  werden.  Die 
z.  B.  bei  Tabes  krankhaft  auftretenden  Mitbewegungen  erhalten  dadurch 
auch  Beziehungen  zu  den  EoordinationsstOrungen  der  beabsichtigten  Inner- 
vationen. 

Bei  einer  dritten  Gruppe  von  Reizerscheinungen  treten  in  An- 
lallen  Kontraktionen  von  mehr  weniger  zahlreichen  Muskelgruppen 
ein,  von  den  geringsten  Zuckungen  einzelner  Finger  bis  zu^  den 
heftigsten  Bewegungen  des  ganzen  Korpers  sehen  wir  alle  Uber- 
gange.  Bei  diesen  Krimpfen  haben  wir  sowohl  wirkliche  Orts- 
bewegung  von  Korperteilen  (Clonus)  durch  abwechselnde  Zu- 
sammenziehung  und  Erschlaffung   von  Muskeln,   als   auch  starres 


1)  8.  MoBius,   Diagnostik.   2.  Aufl.;   Stephan,   Arch.  f.  Psych.  18.  S.  734; 

19.  S.  18. 

2)  BoNHOEFFER,  Monatshefte  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie  1.  S.  6;  10.  S,  383. 

3)  BoNHOEFFER,  MoDatshelle  f.  Psychiatrie  u.  Neurologie  3,  S.  239. 

4)  FoERSTER,  Die  Mitbewegungen.   Jena  1903. 

Erehl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  Anfl.  41 
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Festbleiben  in  einer  Lage  (Tonus)  durch  tetanische  Zusammen* 
ziehung  gewisser  Muskelgruppen.  Die  Krampfbewegungen  konnen 
von  einem  Orte  beginnend  sich  liber  den  ganzen  Korper  verbreiten, 
Tonus  und  Clonus  in  mehr  weniger  regelmafiiger  Folge  mitein- 
a^nder  abwechseln.  Die  Entstehung  dieser  Krampfe  muS  man 
natiirlich  darauf  zuriickfiihren,  da&  durch  pathologische  Prozesse 
Erregungen  motorischer  Bahnen  oder  Ganglien  hervorgerufen 
werden  und  es  ist  in  der  Tat  kein  Zweifel,  dafi  von  den  ver- 
schiedensten  Steilen  des  zentralen  Systems  aus  krampfartige 
Zuckungen  in  Muskelgruppen,  deren  Bahnen  am  £[rankheitsherde 
vorbeigehen,  erzeugt  werden  konnen  (Zuckungen  in  den  Beinen  bei 
Erkrankungen  des  Dorsal-  oder  Halsmarks,  Krampfe  in  den  Extre- 
mitHten  einer  Seite  bei  Lasionen  der  innem  Kapsel,  Zuckungen 
in  einzelnen  Gliedern  bei  Erkrankungen  der  Himrinde),  Doch 
vermogen  die  einzelnen  Steilen  des  motorischen  Apparats  sehr  ver- 
schieden  leicht  zur  Entstehung  von  Exampfen  zu  fuhren:  jeder 
Arzt  weiB,  wie  haufig  sie  z.  B.  bei  Erkrankungen  der  Rinden- 
zentren  eintreten.  Aber  auch  hier  ist  noch  voUkommen  dunkel, 
welche  feinere  BeschaflFenheit  dann  die  Lasion  haben  muB:  Er^ 
regungs-  und  Hemmungsvorgange  sind  gerade  bei  der  Binde  von 
erheblichstem  und  sehr  verwickeltem  EinfluB.  *) 

Auch  Gifte  erzeugen  auBerordentlich  haufig  Konvulsionen,  es 
kommen  dabei  Substanzen  der  allerverschiedensten  Art  in  Betracht, 
auch  solche,  die  im  Organismus  selbst  entstehen,  z.  B.  die  im  dia- 
betischen  und  uramischen  Koma  wirksamen  Korper.  An  welchen 
Steilen  des  Zentralnervensystems  sie  angreifen,  ist  kaum  allgemein- 
giiltig  zu  erortem.  Wohl  mussen  wir  hier  aber  erwahnen,  daB 
nicht  selten  Konvulsionen  sich  bei  kranken  Menschen  finden,  unter 
Umstanden,  die  die  Annahme  einer  abnormen  Erregbarkeit  der 
zentralen  Telle  als  notwendig  erscheinen  lassen.  Dann  entstehen 
die  Krampfe  zuweilen  reflektorisch,  noch  viel  haufiger  aber  spontan, 
wenigstens  zunachst  aus  unbekannten  Ursachen.  So  ist  es  bei 
Rachitis,  so  vor  allem  bei  der  schrecklichen  Erkrankung  des 
menschlichen  Gehims,  die  wir  nach  Nothnagbl  als  „epileptische 
Veranderung"  bezeichnen.  Sie  ist  ein  auBerst  merkwiirdiger 
Zustand,  zu  dessen  Erkenntnis  noch  kaum  die  ersten  Anfange  ge- 
tan  sind.  Erblich  iibertragbar  ist  sie  in  erster  Linie  durch  eigen- 
tUmliche  Storungen  der  psychischen  Sphare  und  durch  die  mannig- 
fachsten  Arten  von  Krampfen  ausgezeichnet    An  Tieren  hat  man 


1)  BuBNOFF  u.  Heidenhain,  Pflugers  Arch.  26.  S.  137. 


Die  motorischen  Reizerscheinungen.  g43 

experimentell  ahnliche  Erscheinungen  durch  allerhand  EingriflFe  *) 
erzeugen  konnen,  doch  sind  die  Anschauungen  liber  die  Beziehungen 
dieser  Zustande  zur  Epilepsie  des  Menschen  noch  geteilt. 

Hier  konnen  nur  einige  Worte  Uber  die  Entstehung  der  epilep- 
tischen  Krampfanfalle  ^)  gesagt  werden.  In  der  Begel  ohne 
bekannte  Ursache,  unter  eigentumlichen  korperlichen  und  psychi- 
schen  Vorboten  (Aura)  entwickelt  sich  Bewufitlosigkeit  und  beim 
typischen  Anfall  treten  nun  allgemeine,  erst  tonische,  dann  klonische 
Konvulsionen  ein.  Vielfache  experimentelle  Beobachtungen  suchten 
am  Tier  den  Ursprungsort  der  Krampfe  festzustellen.  Wir  wissen 
durch  sie  mit  Sicherheit,  da6  tonische  und  klonische  Krampfe  von 
zahlreichen  Stellen  des  Hirns  aus,  z.  B.  von  Oblongata,  Briicke 
sowie  den  sensiblen  und  motorischen  Bezirken  der  Rinde  durch 
kiinstliche  Reizung  der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  werden 
konnen.  Unter  diesen  Orten  hat  fUr  unsere  Frage  wohl  zweifellos 
der  Cortex  die  groBte  Bedeutung:  die  Krampfe,  welche  bei  seiner 
Reizung  auftreten,  iiberdauern  den  Reiz,  sie  haben  Ahnlichkeit 
mit  den  epileptischen  Anfallen  des  Menschen,  sowohl  den  yoU 
ausgebildeten,  als  auch  den  rudimentaren.  Uber  zahlreiche  Einzel- 
heiten  dieser  experimentellen  Krampfe  des  Tiers  sind  die  Meinungen 
der  Forscher  noch  geteilt.  Wahrend  z.  B.  Ziehen  die  Ursprungs- 
orte  von  Clonus  und  Tonus  fur  verschiedene  ansieht,  jenen  in  der 
Rinde,  diesen  in  tieferen  Partien  entstehen  laBt,  tritt  Unyerbicht 
fiir  einen  kortikalen  Ursprung  beider  ein. 

Die  Ahnlichkeit  dieser  am  Tier  erzeugten  Krampfe  mit  den 
epileptischen  des  Menschen  fiihrte  zur  Annahme,  daB  auch  letztere 
in  der  Regel  von  der  Rinde  ausgehen.  Dafur  sprechen  vor  allem 
auch  mancherlei  klinische  Gesichtspunkte:  wir  nennen  z.  B.  die 
Haufigkeit  rudimentarer  Anfalle,  ihre  Kombination  mit  BewuBt- 
losigkeit,  die  Ausbreitung  des  Anfalls  nach  der  Lage  der  moto- 
rischen Rindenorte  und  den  vielfachen  Beginn  mit  sensibler  Aura. 


1)  Brown- S^QUARD,  Archives  de  physiologie  1 — 3.  —  Westphal,  Berl. 
klin.  Wchs.  1871.  Nr.  38  u.  39. 

2)  NoTHNAGEL,  Zlemssens  Handbuch  12  u.  Virchowa  Arch.  44.  S.  1.  — 
KussMAUL  u.  Tenner,  Moleschotts  UDtersuchimgen  3.  —  Hitzio,  UntersuchuDgen 
uber  das  Gehim.  Berlin  1874.  —  Binswanuer,  Artikel  Epilepsie  in  Eulenburgs 
Eealenzyklopad.  2.  Aufl.;  Kongr.  f.  innere  Med.  1888.  S.  349  und  Arch.  f. 
Psychiatr.  19.  8.  759.  —  Ziehen,  Arch.  f.  Psych.  17.  8.  99  u.  21.  8.  863.  — 
Unvbrricht.  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.  S.  192;  Arch.  f.  Psych.  14.  8. 175; 
Arch.  f.  klin.  Med.  44.  S.  1  u.  46.  8.  413  u.  Kongr.  f.  innere  Med.  1897.  8. 169.  — 
Sine  zusammenfassende  und  erschdpfende  Darstellung  in  dem  grofien  Werk 
von  Binswanger,  Die  Epilepsie.  Nothnagels  spez.  Pathol,  u.  Therapie  12, 1. 
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Die  Storongeii  der  Sensibilttit. 

Eine  Pathologie  der  Empfindung  laBt  sich  nur  unter  aus- 
giebigster  Berlicksichtigung  der  psychischen  Verhaltnisse  geben. 
Da  wir  aber  auf  diese  verzichten,  so  sind  hier  nur  einige  An- 
deutungen  moglich  und  auch  diese  noch  dadurch  bescbrankt,  dafi 
wir  auf  Gesichts-  und  Gehorsempfindungen  kaum  eingehen 
konnen,  weil  mir  aus  auBeren  Griinden  die  gentigende  Erfabrung 
mangelt>  um  iiber  diese  Dinge  zu  reden.  Erfordert  doch  die  Patho- 
logie des  Auges  und  Ohres  jetzt  durcbaus  einen  ganzen  Mann  fiir 
sich  allein. 

Auch  bei  den  Storungen  der  Sensibilitat  haben  wir  teils  Reiz-, 
teils  Lahmungserscheinungen  und  die  Angriffspunkte  fiir  beide 
konnen  natiirlich  auf  der  ganzen  Strecke  von  den  Sinnesorganen 
durch  die  komplizierten  Nervenbahnen  hindurch  bis  zur  Himrinde 
liegen. 

1st  das  Endorgan  geschadigt  oder  der  Nerv  an  irgendeiner 
Stelle  seines  Verlaufs  unterbrochen,  sind  endlich  die  perzipieren- 
den  Organe  der  Himrinde  nicht  in  Ordnung,  so  werden  Beize 
irgendwelcher  Art  nicht  mehr  in  der  gewohnlichen  Weise,  sondern 
schwacher  oder  gar  nicht  mehr  empfanden.  In  gewissen  Stadien 
peripherer  oder  spinaler  Erkrankung  findet  die  Leitung  zentripetaler 
Erregungen  noch  statt,  aber  sie  braucht  das  Vielfache  der  gewohn- 
lichen Zeit.  Welcher  Art  nun  die  Lasion  sein  muG,  um  gerade 
dieses  Phanomen  der  verlangsamten  Leitung  hervorzurufen, 
weiB  man  noch  nicht  Man  beobachtet  es  zweifellos  am  haufigsten 
bei  Tabes  dorsalis,  und  merkwiirdigerweise  triflft  es  in  erster  Linie 
die  Schmerzempfindung  von  seiten  der  Haut. 

BeeinfluGt  irgendwelche  Schadlichkeit  Nervenfasem  ver- 
schiedener  Funktion,  so  sind  im  allgemeinen  die  sensiblen  Fasem 
resistenter  als  die  motorischen.  Die  Krankheitsursache  erzeugt 
dann  in  ihnen  Reizerscheinungen,  z.  B.  Schmerzen,  aber  die  Leitung 
der  zentripetalen  Erregungen  ist  oft  noch  lang  erhalten,  wenn  die 
der  motorischen  bereits  voUig  aufgehoben  ist.  Diese  Erscheinung 
beobachten  wir  ganz  vorwiegend  bei  Druckeinwirkungen  auf  das 
Riickenmark,  und  das  gibt  dann  das  charakteristische  Bild  der 
Paraplegia  dolorosa. 

Durch  die  Summe  aller  zentripetalen  Einwirkungen  und  durch 
deren  Verarbeitung  erhalt  das  Individuum  seinen  Inhalt.  Es  ist 
bekannt,   wie  die  Tatigkeit   samtlicher  Organe  von  der  Peripherie 
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aus  auf  das  machtigste  beeinflufit  wird,  wie  zum  Beispiel  Licht-, 
Scfaall-  und  Temperaturreize,  Stoffwechsel  und  Muskeltatigkeit, 
Herzaktion  und  Atmung  teils  erhohen,  teils  vermindem.  Nach 
alien  Erfahrungen  wird  indem  Malie,  wie  eine  Art  zentripetaler 
Erregungen  lange  Zeit  oder  dauemd  ausfallt,  durch  die  spezielle 
Richtung  der  Aufmerksamkeit  eine  andere  um  so  scharfer  aus- 
gebildet.  Jeder  weiB,  wie  sich  der  Tastsinn  der  Blinden  ent- 
wickeit. 

HOchst  merkwQrdig  sind  die  durch  Stbumpell,  Winteb  und  Ziemssen 
beschriebenen  Krankheitsf&lle  ^),  in  denen  bei  Menschen  mit  stark  herab- 
gesetzter  Empfindlichkeit  fOr  zentripetale  EindrQcke  sich  sofort  Schlaf 
einstellte,  sobald  die  noch  offnen,  von  der  Aufienwelt  zam  „Ich^  fbhrenden 
Pforten  verschlossen  wurden.  Soviel  ich  sehe,  handelt  es  sich  in  alien 
dicsen  Fallen  um  fiysterische. 

Man  kOnnte  in  hohem  Grade  geneigt  sein,  daranf  eine  Theorie  des 
Schlafes  aufznbauen,  seinen  Eintritt  zurnckzafdhren  auf  die  Aufhebung 
aller  zentripetalen  Eindrtlcke.  Das  scheint  indessen  doch  nicht  richtig. 
Es  kann  natQrlich  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  das  Wesen  dieses  merk- 
wUrdigen  Vorgangs  zu  erortern.  Aber  so  vicl  muB  man  sagen:  der  Zustand 
unserer  Psyche  ist  in  erster  Linie  fllr  ihn  bedeutungsvoll.  Ob  er  leicht, 
ob  schwer  eintritt,  hangt  zunftchst  ab  von  den  eigentHmlichen  inneren  Yor- 
g&ngen,  die  zum  Spiel  der  Ideen  fQhren.  Sie  kdnnen  auf  die  mannigfachste 
Weise  herabgesetzt  werden,  unter  anderem  durch  alle  die  Einwirkungen, 
welche  die  Hypnose  erzeugen.  Wir  erw&hnten  hier  diese  gerade  und  nur 
diese,  weil  sie  offenbar  bei  der  Einschiaferung  der  genannten  anasthetischen 
Individuen  mit  Hysterie  das  MaBgebende  ist. 

Die  Storungen  der  Empfindung  werden  im  einzelnen  nattirlich 
ganz  verschieden  ausfallen,  je  nach  Art  der  erkrankten  Organe 
und  ihrer  Nervenverbindungen.  Fiir  das  Verstandnis  der  Ausfalls- 
erscheinungen  ist  die  Erinnerung  wichtig,  daU  die  nattirlich  en 
Reize  nur  dann  die  spezifische  Erregung  erzeugen  konnen,  wenn 
das  betreffende  Sinnesorgan,  der  transformierende  Aufnahmeapparat 
getrofifen  wird  und  erregbar  ist.  Aber  ebenso  besteht  natiirlich 
das  umgekehrte  Verhiiltnis  zu  Recht,  davon  sprachen  wir  schon: 
die  besten  Sinnesorgane  niitzen  nichts,  wenn  die  leitenden  Nerven 
erkrankt  sind.  Auffallenderweise  ist  an  der  Haut  wenig  studiert, 
welchen  EinfluS  Erkrankungen  der  Oberflache  auf  die  in  ihr  ein- 
gebetteten  Sinnesorgane  haben.  Wie  wir  jetzt  wissen  2),  besitzen 
die  Xerven  fiir  Druck-,   Schmerz-,   Kalte-  und  Warmeempfindung 


1)  Lit  B.  S.  626,  Anm.  4. 

2)  Literatur  uod  eigene  UDterBuchungen  uber  diese  Dinge  bei  v.  Fbey, 
Beric'hte  der  Kgl.  S.  Gesellschaft  d.  WisseDschaften,  math.-phys.  £1.  Sitzung 
vom  4.  Marz  1895  u.  Abhandlungen  d.  Sachs.  Ges.  d.  WissenBchaftei)  23.  8. 175. 
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ganz  bestimmte  und  charakteristische  Endigungen.  Diese,  auBer- 
ordentlich  zart  konstruiert,  werden  wahrscheinlich  bei  den  so  haufig 
Yorkommenden  Erkrankungen  der  Haut  leicht  EinbuBe  an  ihrer 
Leistungsfahigkeit  erleiden.  Doch  finde  ich  keine  Untersuchungen, 
die  dariiber  eingehendere  Auskunft  geben.  Wohl  aber  kennt  man 
zahlreiche  Storungen  der  Hautempfindungen  bei  Lasion  ihrer  ner- 
Yosen  Verbindungen,  sei  es  in  der  Peripherie  oder  innerhalb  der 
Zentralorgane.  Da  ist  zunachst  herYorzuheben ,  dafi  jede  einzelne 
Art  der  dnrch  Yermittlung  der  Haut  ausgelosten  Empfindongen 
fur  sich  allein  gestort  sein  kann.  Wir  beobachteten  alle  Formen 
der  npartiellen  Empfindungslahmung*',  sowohl  bei  peripheren 
als  auch  bei  zentralen  Erkrankungen,  Yor  allem  bei  Tabes  und  Sj- 
ringomyelie.  Das  sind  nicht  nur  praktisch,  sondem  auch  theore- 
tisch  sehr  wichtige  Dinge,  denn  sie  gestatten  wohl  nur  schwer  einen 
anderen  SchluB,  als  dafi  ftir  jede  Empfindung,  die  durch  Erkran- 
kung  nerYOser  Verbindungen  fiir  sich  gestoi^t  sein  kann,  besondere 
NerYen  existieren  miissen.  Nachdruck  ist  dabei  hauptsachlich  auf 
die  Beziehungen  zwischen  Schmerzempfindung  und  den  ubrigen 
Empfindungen  zu  legen.  Es  sind  ja  die  Ansichten  noch  immer  ge- 
teilt,  wie  weit  der  Schmerz  durch  eigene  Endapparate  und  eigene 
NerYen  vermittelt  oder  aber  andererseits  durch  eine  besonders 
starke  Erregung  der  Yerschiedensten  spezifischen  NerYen  erzeugt 
wird.  Ich  mochte  mich  durchaus  der  ersteren  von  v.  Fbey  *)  Yer- 
tretenen  Anschauung  anschliefien,  weil  ich  nicht  weiB,  wie  manche 
Erfahrungen  der  Pathologic  anders  gedeutet  werden  konnten;  ich 
meine  hier  speziell  die  Beobachtungen,  in  welchen  bei  YoUig  er- 
haltener  Druckempfindung  die  Perzeption  des  Schmerzes  aufge- 
hoben  ist.  Das,  zusammengehalten  mit  den  physiologischen  Be- 
obachtungen von  der  Empfanglichkeit  bestimmter  Hautstellen  ledig- 
lich  fiir  Druck-,  anderer  lediglich  fiir  Schmerzreize,  scheint  mir 
durchaus  in  ebengenanntem  Sinne  zu  sprechen.  AUerdings  darf 
nicht  unerwahnt  bleiben,  daB  ein  so  erfahrener  Forscher  wie 
GoLDscHEiDEB  die  Existenz  besonderer  Schmerznerven  ablehnt^), 
Diese  partiellen  Empfindungslahmungen  finden  sich  entschieden 
am  haufigsten  bei  Erkrankungen  des  RUckenmarks.  Auch  Lasionen 
der  peripheren  Nerven  setzen  die  verschiedenen  Qaalitaten  der 
Hautsensibilitat  durchaus  nicht  immer  gleichmaBig  herab,  aber  es 
liegt  im  Wesen  der  Sache,  daB  grobe  Differenzen  dabei  seltener 
vorkommen.    Im  Riickenmark  scheinen  dagegen  die  Fasem  fiir  die 

1)  V.  Fbey,  Abhandlungen  d.  Sachs.  Gesellsch.  d.  WisBenschaften  23.  S.  175. 

2)  GoLDBCHEiDEB,  UbcF  den  Schmerz.   Berlin  1894. 
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Leitung  der  einzelnen  Empfindungen  nicht  zusammen  zu  yerlaufen, 
sondem  tails  in  der  weiBen,  teils,  wenigstens  fur  langere  Strecken, 
in  der  grauen  Substanz  zu  liegen.  Dann  konnen  sie  naturlich  ge- 
sondert  erkranken.  Es  ist  bei  dem  gegenwartigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  noch  nicht  moglich,  die  Bedingungen  fiir  die  Genese 
dieser  eigenttimlichen  Storungen  zu  erortern.  Aber  das  zeigt  sich 
jetzt  schon:  man  wird  aus  der  sorgfaltigen  Untersuchung  ge- 
eigneter  Falle  wichtige  Kenntnisse  iiber  den  Verlauf  der  zentri- 
petalen  Nerven  zu  gewinnen  imstande  sein. 

Im  Zentralnervensystem  werden  die  Verhaltnisse  der  sensiblen  Leitung 
auBerordentlich  verwickelt.  Jedenfalls  geht  ein  Teil  der  Fasern,  welche 
die  bewufiten  Empfindungen  vermitteln,  durch  die  vordere  Kommissur  auf 
die  andere  Seite,  wahrend  die  motorischen  Nerven  sich  ja  hoch  oben  an 
der  Grenze  des  verlftngerten  Marks  kreuzen.  Das  erklftrt  die  bekannten 
Erscheinungen  der  BBOWN-SiQUARDschen  Lahmung:  ist  das  Rdcken- 
mark  an  irgendwelcher  Stelle  scharf  halbseitig  durchschnitten,  so  findet 
man  die  unterhalb  der  Lftsionsstelle  und  auf  ihrer  EOrperseite  gelegenen 
Muskeln  fQr  Willensreize  gelahmt,  w&hrend  auf  der  anderen  HSlfte  des 
KOrpers  die  Empfindlichkeit  aufgehoben,  beziehentlich  stark  herabgesetzt 
ist;  nur  die  Empfindung  fOr  die  Lage  der  Glieder  soil  auf  der  Seite  der 
Lftsion  selbst  gelitten  haben.  Im  einzelnen  finden  sich  noch  mancherlei 
interessante  Dinge,  so  haufig  anfangs  eine  Hyperalgesie  auf  der  gelahmten 
Seite,  sowie  an-  und  hyperasthetische  Zoneu  an  den  oberen  Grenzen  der 
krankhaft  teranderten  Bezirke.  Manches  davon  ist  gegenwartig  schwer 
Oder  gar  nicht  zu  deuten,  weil  noch  mancherlei  Kontroversen  flber  den 
Faserverlauf  im  einzelnen  bestehen. 

Immer  verwickelter  und  unbekannter  werden  die  Verhaltnisse  der 
zentripetalen  Nerven  nach  oben  zu.  Da  kommen  in  Betracht  einmal  die 
zahllosen  Yerbindungen  mit  reflektorisch  und  automatisch  arbeitenden 
Apparaten,  weiter  die  Verteilung  der  Endigungen  auf  verschiedene  Partien 
der  Rinde.  Wir  reden  hier  von  den  Nerven  der  in  der  Haut  gelegenen 
Sinnesorgane,  also  denen  fQr  Druck-,  Schmerz-,  Ealte-  und  Warmeempfindung. 
Wahrscheinlich  enden  ihre  nerv6sen  Verbindungen  nahe  bei  den  motorischen 
Partien  der  Hirnrinde  und  zwar  so,  daB  die  Fasern  einer  Hautpartie  in 
beiden  Hemispharen  vertreten  sind.  Deswegen  ist  bei  Lasion  bestimmter 
sensibler  Partien  der  Rinde  die  Empfindlichkeit  korrespondierender  KOrper- 
teile  herabgesetzt,  aber  nicht  vOllig  aufgehoben. 

An  der  Rinde  selbst  kann  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung  die 
Empfindung  gestdrt  sein,  oder  diese  ist  erhalten,  aber  es  fehlt  die  Er- 
kenntnis  ihrer  Bedeutung  und  deswegen  die  MOglichkeit  ihrer  psychischen 
Verwertung.  Wenigstens  lassen  sich  bei  der  Gesichts-  und  GehOrsempfindung 
jetzt  Beispiele  fflr  die  Trennung  dieser  beiden  Momente  anftthren:  man 
muB  z.  B.  Rinden-  und  die  sogenannte  Seelenblindheit  voneinander  unter 
scheiden.  tJber  die  bei  Gehirnerkrankungen  vorkommenden  Sensibilitats- 
stOrungen  vgl.  die  wichtige  Abhandlung  von  F.  MtJLLEE^). 


1)  F.  MuLLER,  Volkmanns  Vortrage.   N.  F.  Nr.  118/119. 
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HOchst  merkwHrdig  ist  bei  den  StOrnngen  der  EmpfinduDg  das  Yer- 
halten  der  Lokalzeichen.  Wie  bekannt,  verbindet  sich  jede  Empfindang 
mit  einer  YorstelluDg  des  gereizten  Ortes.  Dieses  sogenannte  Lokalzeichen 
ist  ja  fQr  verschiedene  Teile  des  KOrpers  sehr  versciiieden  scharf  aus- 
gesprochen.  AuBerordentlich  sicher  ftlr  die  von  Auge  und  Haut  eingehen- 
den  Empfindungen,  nimmtres  auf  den  von  auBen  zagftnglichen  Schleimh&aten 
schon  wesentlich  ab,  urn  in  den  innern  Organen  bis  znr  Unkenntlichkeit 
zn  verschwinden.  Hier  lassen  die  allein  existierenden  Druck-  and  Schmerz- 
emplindungen  lediglich  eine  ganz  annAherude  Bestimmung  des  erkrankten 
EOrpersegments  zn.  Bei  StOrung  der  Hautsensibilitftt  kann  nun  die  Sch&rfe 
dieses  Lokalzeichens  unverMltnismftBig  viel  st&rker  gestOrt  sein,  als  die 
eigentliche  Empiindung  selbst,  und  zwar  beobachten  wir  das  haupts^hlich 
im  Gefolge  von  Erkrankung  der  Leitungsbahnen.  Das  ist  schwer  ver- 
sUindlich,  ja  gegenw&rtig  Qberhaupt  nicht  zu  deuten.  Denn  man  weiB 
nicht,  wie  eine  Inkongruenz  zwischen  diesen  beiden  Komponenten  zustande 
kommen  kann.  Merkwttrdigerweise  soil,  wenn  die  Hirnrinde  erkrankt  ist, 
das  Lokalzeichen  auffallend  gut  erhalten  sein.  ^)  Es  w&re  nattlrlich  sehf 
wichtig,  Qber  diese  Dinge  eingehende  Erfahrungen  zu  sammeln. 

Neuerdings  wurde  die  Frage  erOrtert,  ob  das  LokalisationsvermOgen 
mehr  von  der  Erhaltung  der  Bewegungsempfindungen  oder  der  Hautsen- 
sibilitllt  abh&ngig  wdre.  An  Kranken  mit  BBOWN-SEQUAitDscher  Lahmung 
konnte  Schittenhelm  2)  im  Gegensatz  zu  Foebsteb^)  darlegen,  daB  die 
Fahigkeit  zu  lokalisieren  an  den  Extremitaten,  an  denen  lediglich  die 
Hautsensibilitftt  gelitten  hatte,  ebenfalis  beeintr^chtigt  war,  wSLhrend  sich 
bei  bloBer  StOrung  der  Bewegungsempfindungen  die  Lokalisation  als  viel 
besser  erwies.  Die  schwersten  StOrungen  des  genannten  VermOgens  ent- 
stehen  dann,  wenn  gleichzeitig  Bewegungs-  und  Hautempfindungen  beein- 
trachtigt  sind. 

Zahlreiche  Yorrichtungen  dienen  fiir  die  Orientierang  unseres 
Kdrperg  im  Raum^)  und  die  Prazision  der  Bewegungen  in  ihm. 
Hierfiir  wirken  zusammen  das  Auge  (das  tragi  an  sich  schon  zwei 
Apparate,  Retina  und  die  raumbeurteilenden  Augenmuskeln), 
femer  das  Ohr,  die  fiir  Perzeption  von  Progressiv-  und  Winkel- 
beschleunigungen  eingerichteten  Organe  des  Felsenbeins,  und  end- 
lich  die  zahlreichen  zentripetalen  Eindriicke  von  Muskeln,  Sehnen, 
Faszien,  Knochen,  Gelenken,  Haut,  kurz  von  den  bewegten  Teilen 
selbst.  Sie  iibermitteln  uns  die  sogenannten  Bewegungempfin- 
dungen,  das  Gefiihl  fur  die  Stellung  der  Glieder.  Aber  alle  diese 
Organe  rufen  auch  zentripetale  Eindriicke  hervor,  die,  ohne  „in 
das  BewuCtsein"   zu    gelangen,    auf   die  Regulation    unserer  Be- 


1)  8.  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  604. 

2)  ScHiTTENHELM,  Ztft.  f.  Ncrvenheilkunde  22.  S.  1  u.  S.  428. 

3)  FoERSTER,  MonatsBchrift  f.  Neurologie  u.  Psychiatric  9.  S.  31. 

4)  Vgl.  Hartmann,  Die  Orientierung.  Leipzig  1902.  —  v.  Cyon,  Das  Ohr- 
labynnth  als  Organ  der  mathematischen  Sinne  fur  Kaum  und  Zeit.  Berlin  1906. 
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weguBgen  den  erheblichsten  Einflufi  haben.  DarUber  ist  schon  bei 
Erorterung  der  Koordination  gesprochen,  und  wir  sahen,  dafi  ganz 
wesentlich  diese  unbewuBt  zentripetalen  Eindriicke  die  feinere  Ab- 
stufung  der  motorischen  Innervation  vermitteln.  Es  gehort  zur 
YoUen  Leistungsfahigkeit  und  Schlagfertigkeit  des  Korpers  eine 
Intaktheit  samtlicher  Vorrichtungen,  doch  sind  weitgehende  Ver- 
tretungen  moglich  dadurch,  daB  die  gesunden  Organe  ihre  Tatig- 
^  keit  scharfen^).  Wie  gut  orientiert  sich  nicht  der  Blinde  im 
Raum,  solange  er  dabei  seinen  Tastsinn  auszunutzen  vermag,  und 
wie  verhaltnismaBig  prazis  konnen  die  Ortsbewegungen  von  Taub- 
stummen  trotz  der  Zerstorung  der  Labyrinthorgane  sein,  wo  fern 
nur  Augen-  und  Hautempfindungen  verwendet  werden!  DaB  aber, 
wie  Kkeidl  ^)  zeigte,  Taubstumme  in  der  Feinheit  ihrer  Orientierung 
wesentlich  beschrankt  sind,  daB  sie  sich  bei  Drehungen  des  Korpers 
ganz  anders  verhalten  als  Gesunde,  ist  doch  auBerordentlich  inter- 
essant.  Der  Kranke,  der  wegen  einer  Aufhebung  der  aus  den 
Beinen  stammenden  zentripetalen  Eindriicke  bei  verdeckten  Augen 
zusammenstiirzt,  vermag  bei  offenen  Augen  zwar  nicht  sicher,  aber 
leidlich  zu  stehen. 

Der  Ausfall  der  Tatigkeit  eines  der  genannten  zentripetal 
wirkenden  Werkzeuge  stort  demnach  die  Fahigkeit  der  Raum- 
orientierung  und  die  Ausfiihrung  von  Bewegungen,  die  eine  solche 
voraussetzen.  Natiirlich  wird  das  in  gleicher  Weise  geschehen  durch 
Lasion  der  zentralen  Verbindungen  dieser  Organe;  vor  allem  hat 
das  Kleinhirn  damit  zu  tun.  Bei  der  Aufhebung  der  Orientierungs- 
fahigkeit  bleibt  es  aber  nicht,  wenn  von  einem  Apparate  fehler- 
hafte  Nachrichten  in  das  Zentralorgan  gelangen,  d.  h. 
solche,  die  mit  den  aus  den  anderen  kommenden  nicht  mehr  uber- 
einstimmen.  Denn  auf  eine  harmonische  Zusammenarbeit  und 
Zusammenfassung  ist  die  Integritat  unserer  Raumorientierung  be- 
griindet.  Passen  aber  die  von  verschiedenen  Seiten  einlaufenden 
Nachrichten  nicht  mehr  zueinander,  so  entsteht  das  Gefflhl  des 
Sohwindels.  ^)  In  der  Sprache  des  taglichen  Lebens  versteht  man 
darunter  zwei  verschiedene  Dinge.  Einmal  werden  rasch  voriiber- 
gehende  Falle  von  BewuBtlosigkeit  so  bezeichnet  und  weiter 
nennt  man  Schwindel  jene  eigentumlichen  Empfindungen  von 
Storung  des  Korpergleichgewichts,  die  jeder  aus  eigener  Erfahrung 

1)  Vgl.  BiCKEL,  Deutsche  med.  Wchs.  1901.  Nr.  12. 

2)  Kreidl,  Pflugers  Arch.  51.  S.  119. 

3)  8.  die  ausfuhrliche  Darleguug  von  Hitzio,  Der  Schwindel  in  Nothnagels 
8pez.  Pathologic  u.  Therapie  12.  II.    Daselbst  die  Literatur. 
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kennt.  Wir  sprechen  hier  von  dem  Begriff  but  in  der  letzteren 
Bedeutung. 

Wie  schon  erwahnt,  stellt  sicli  dieses  charakteristische  Gefiihl 
ein  im  Gefolge  disharmonierender  Nachrichten  aus  den  verschiedenen 
mit  der  Orientierung  im  Raum  betrauten  Werkzeugen.  So  zunachst 
bei  Lahmnng  eines  oder  einzelner  Augenmuskeln.  Es  fallen 
dann  die  Bilder  der  auBeren  Gegenstande  nicht  mehr  auf  sogenannte 
identische  Netzhautstellen,  dadurch  werden  sie  von  beiden  Augen 
auf  verschiedene  Orte  des  Baumes  projiziert,  und  das  gibt  die  Emp- 
findung  der  Unorientiertheit. 

Die  grofite  Rolle  fiir  das  Auftreten  von  Scbwindelgefiihlen  spielen 
zweifellos  Erkrankungen  der  Organe  in  den  Bogengangen 
sowie  im  Sacculus  und  Utriculus.  Bestehen  in  ihnen  oder  ihren 
zentralen  Verbindungen  (Kleinhim)  Krankheitszustande,  welche  zur 
Erregung  von  nervosen  Gebilden  fUhren,  so  entsteht  sehr  leicht 
aufierordentlich  heftiger  Schwindel,  besonders  bei  einseitigen  Er- 
krankungen. 

Das  zeigten  vor  allem  die  bertkhmten  BeobachtuDgen  Meki±bes,  und 
weitere  Erfahrangen  haben  es  best^itigt ').  Auch  die  Ergebnisse  zahlreicher 
ausgezeichneter  ExperimentaluntersochaDgen  lassen  sich  sehr  wohl  damit 
vereiuigen  ^).  Allerdings  bestehen  im  einzelnen  noch  zahlreiche  dunkle 
Beziehungen.  Immerhin  darf  man  jetzt  wohl  sagen,  da£  das  Felsenbein 
mehrere  innerhalb  welter  Grenzen  voneinander  unabhftngige  Organe  trftgt: 
das  Yom  Nervus  cochlearis  (acustici)  versorgte,  zur  AuslOsung  der  GehOr- 
empfindungen  bestimmte  (in  der  Schnecke)  und  die  mit  dem  Nervus  vestibuli 
in  Yerbindung  stehenden,  fUr  die  Wahrnehmung  von  Progressiv-  und 
Winkelbeschleanigungen  eingerichteten  (Bogengftnge,  Otolithenapparat).  Die 
Erscheinungen  des  Schwindels  sind  zweifellos  auf  eine  Erkrankung  der 
letzteren  zu  beziehen.  Sehr  haufig  verbinden  sie  sich  mit  GehOrsstOrungen 
der  verschiedensten  Art,  und  das  dUrfte  damit  zusammenh&ngen,  daB  der 
zugrande  liegende  ProzeB  die  so  nahe  beieinander  liegenden  verschiedenen 
Apparate  ergreift.  Es  scheint  nun,  daB  die  Empfindang  des  Schwindels 
in  erster  Linie  durch  die  Reizerscheinungen  hervorgerufen  wird,  welche 
in  den  vom  Vestibularis  versorgten  Organen  sich  abspielen,  cben  weil  da- 
bei  das  Hirn  Nachrichten  erhalt,  die  mit  den  von  den  anderen  Apparaten 
gelieferten  nicht  ftbereinstimmen.  Manchmal  fehlen  die  StOrungen  bei  voU- 
kommener  kOrperlicher  Ruhe  und  treten  erst  auf,  sobald  die  fUr  die  Orien- 
tierung bei  Bewegungen  notwendigen  Vorrichtungen  in  Anspruch  genommen 
werden.  Doch  veriaBt  der  Schwindel  in  anderen  Fallen  auch  die  ruhenden. 
Kranken  nicht  —  jedenfalls   bereitet  er  haufig  die  entsetzlichsten  Qualen. 


1)  Literatur  bei  v.  Frankl-Hochwart,  Der  M^ni^resche  Symptomenkom- 
plez  in  Nothnagels  Handbuch  XI,  2.  TIL 

2)  Lit.  derselben  bei  v.  Stein,  Die  Lehren  von  den  Funktionen  der  einzelnen 
Teile  des  Ohrlabyrinths.  Jena  1894.  Daselbst  sind  die  Arbeiten  von  Goltz, 
Breuer,  Mach,  Verworn  u.  a.  angefiihrt. 
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DafOr,  daB  der  Schwindel  durch  Erregung  and  nicht  durch  den  Ausfall 
gewisser  Yorricbtungen  entsteht,  scheint  mir  vor  allem  sein  Fehlen  bei 
labjrinthlosen  Taabstnmmen  zu  sprecben. 

Die  zagrnnde  liegenden  anatomiscben  Prozesse  kOnnen  jedenfalls  ver- 
scbiedenartiger  Natar  sein,  und  wir  braacben  ans  nicbt  zu  wundern,  wenn 
bei  mancben  FftUen  von  ^Labyrintbscbwindel*'  Ortlicbe  L&sionen  im  Felsen- 
bein  vOllig  yermifit  werden,  denn  nattlrlicb  kOnnen  Erkrankangen  der  zen- 
tralen  Nervenverbindungen  &bnlicbe  oder  gleicbe  Erscbeinungen  erzengen. 
Das  erweisen  die  Schwindelgefllble  vieler  Eranken  mit  Ver&nderangen  am 
Eleinbirnwarm  *). 

In  der  Kegel  verbindet  sich  nun  der  MsNiliRsche  ebenso  wie 
oft  der  Kleinhirnschwindel  mit  weiteren  Erscheinungen:  Erbrechen, 
Unsicherheit  der  willkiirlichen  Muskelinnervationen  besonders  beim 
Gehen,  allerlei  eigentUmliche  Bewegungen,  z.  B.  an  den  Augen, 
Zusammenstiirzen,  doch  miissen  wir  darauf  verzichten,  auf  ihr 
Entstehen  einzugehen.  Trotz  zahlreicher  und  ausgezeichneter 
physiologischer  Untersuchungen  '^  sind  die  in  Betracht  kommenden 
Fragen  noch  keineswegs  voUig  geklart,  und  auch  die  Beobachtungen 
am  Krankenbett  lassen  noch  mancherlei  Zweifel.  So  ist  z.  B. 
bisher  noch  unentschieden,  wieweit  manche  der  eigentiimlichen 
Bewegungsstorungen  Eeizungs-,  wieweit  sie  Ausfallserscheinungen 
darstellen;  fiir  jede  Ansicht  lassen  sich  Griinde  anfuhren.  Die 
Verhaltnisse  liegen  jedenfalls  sehr  kompliziert,  denn  wie  wir  schon 
sahen,  mischen  sich  in  die  direkt  erzeugten,  auf  die  Erhaltung  des 
Gleichgewichts  zielenden  Reflexbewegungen  noch  korrigierende 
willkiirliche  Muskelinnervationen  seitens  der  Hirnrinde  ein. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  gauze  Reihe  von  Umstanden,  welche 
sehr  leicht  zur  Empfindung  des  Schwindels  und  in  schweren  Fallen 
auch  zu  den  damit  in  Zusammenhang  stehenden  Bewegungsstorungen 
flihren:  Vergiftungszustande  z.  B.  mit  Alkohol,  Hirndruck,  Anamien, 
Kreislaufstorungen  —  wie  bei  ihnen  der  Entstehungsmodus  ist,  laUt 
sich  vorerst  noch  nicht  einmal  vermuten. 

Wir  haben  in  den  letzten  Erorterungen  schon  den  ruhigen 
Gang  der  Darstellung  verlassen,  denn  es  wurden  fiir  die  zur  Orien- 
tierungimRaume  bestimmten  Organe  nicht  nur  die  Ausfalls-,  sondern 
auch  die  Reizerscheinungen  besprochen. 

Uber  Erhobang  der  EmpflDdllclikeit  ist  bei  den  Sinnesorganen  der 
Haut  sehr  wenig  bekannt.  Am  haufigsten  wird  Hyperalgesie  be- 
obachtet  und   diese   am   ehesten  bei  manchen  Erkrankungen   des 


1)  Vgl.  LuciANi,  Das  Kleinhirn.    Leipzig  1892. 

2)  Lit.  bei  v.  Stein  I.  c.  —  Vgl.  ferner  Ewald,  Die  Endorgane  des  Ner- 
vus  octavus.    Wiesbaden  1892. 
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Ruckenmarks  sowie  bei  abnormen  Zustanden  der  zentralen  Endi- 
gungen  der  Schmerzfasem  in  der  Rinde,  beziehentlich  der  mit 
ihnen  nachstverbundenen  Assoziationsorgane.  Hier  finden  sich 
wiederum  die  nachsten  Beziehungen  zu  den  Yerhaltnissen  des  ge- 
sunden  Menschen.  Wir  sehen  taglich,  daB  einzelne  Leute  Yon  „er- 
regbarer**  Gemiitsart  besonders  empfindlich  gegen  auiSere  Reize 
sind.  Das  Gleiche,  offenbar  aus  ahnlicben  Griinden,  namlich  in- 
folge  besonderer  Veranderungen  der  perzipierenden  Ganglienzellen, 
finden  wir  auch  bei  Kranken,  namentlich  bei  Hysterischen*  Nur 
selten  geben  periphere  Erkrankungen  Veranlassung  zu  Uber- 
empfindlichkeit;  das  sind  dann  entweder  abnorme  Zustande  der 
sensiblen  Nerven  oder  solche  der  Haut.  An  Flachen  mit  sehr 
dlinner,  zarter  Epidermis  ist  zuweilen  die  Schmerzempfindung  ge- 
steigert  und  dasselbe  beobachten  wir  bin  and  wieder  bei  Lasion 
der  Nervenbahnen,  besonders  im  Gefolge  der  Neuritis.  Man  muB 
dann  annehmen,  dafi  die  erkrankte  Nervenfaser  besonders  leicht  er- 
regbar  ist,  aber  wir  wissen  noch  nicht,  welche  feinere  Veranderung 
der  Nerven  gerade  dieses  Symptom  zur  Folge  hat. 

In  einer  Reihe  von  Fallen  beruht  Hyperasthesie  auf  Summation 
zahlreicher  Eindriicke,  die  einzeln  zu  schwach  sind,  um  iLberhaupt 
Schmerz  zu  erzeugen;  Naunyn^)  sab  das  bei  Riickenmarkskranken. 
Hier  verhalten  sich  also  die  kranken  Schmerz-  wie  die  gesunden 
Reflexnerven:  haufige  schwache  Anstofie  sind  imstande,  zu  einer 
starken  Erregung  zu  fiihren. 

Die  Bensiblen  Reizerschelnungeii  auCem  sich  als  Empfindungen, 
die  nicht  durch  die  normalen  von  auBen  kommende  Reize,  sondem 
durch  pathologische  Erregung  der  Endapparate  oder  Nervenfasem 
selbst  entstehen.  Sie  sind  in  ihrer  BeschaflFenheit  offenbar  ab- 
hangig  von  Art  und  Ort  der  erkrankten  Teile.  Das  Gefiihl  des 
Juckens  findet  sich  bei  Erkrankung  der  Endorgane,  sehr  viel 
seltener  bei  Affektionen  der  Nervenbahnen,  z.  B.  bei  multipler 
Sklerose.  Die  Art  seiner  Entstehung  ist  unbekannt.  Man  wird 
am  meisten  geneigt  sein,  es  durch  abnorme  Erregung  der  Druck- 
punkte  zu  erklaren.  Jedenfalls  wird  die  groBe  Mehrzahl  der  Leute 
mit  Haut  affektionen  durch  das  Gefuhl  gepeinigt.  Aber  es  bestehen 
auch  da  noch  ganz  unklare  Verhaltnisse:  manche  Arten  von  Haut- 
krankheiten  jucken  namlich  fast  nie  oder  wenigstens  auffallend 
selten,  z.  B.  die  syphilitischen.  Woher  riihrt  dieser  Unterschied? 
Juckgefiihl  kann  entstehen,   auch  ohne  dafi  wir  mit  bloBen  Augen 


1)  Naunyn,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.  S.  272. 
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Hautveranderungen  sehen,  z.  B.  bei  manchen  Vergiftungen  und 
Konstitutionsanomalien  (Ikterus,  Diabetes  mellitus),  zuweilen  aus 
voUig  unbekannter  Ursache,  wie  in  den  merkwurdigen  Fallen  von 
genuinem  Pruritus.  Natiirlich  ist  fur  die  letztgenannte  Gruppe  die 
Moglichkeit  eines  zentralen  Ursprungs  dieser  Reizerscheinungen  zu 
erwagen.  Indessen  iiber  die  Yermutung  kommt  man  nicht  hinaus, 
weil  alle  Unterlagen  fiir  weitere  Schliisse  fehlen. 

Eine  zweite  sensible  Reizerscheinung,  die  sogenannten  Paras- 
thesien,  das  bekannte  eigentiimliche  Gefiihl  von  Pelzig-,  Einge- 
schlafen-y  Taubsein,  wie  es  schon  der  gesunde  Mensch  bei  langer 
dauemdem  Druck  auf  Nervenstamme  empfindet,  fehlt  nun  ganz  im 
Gegensatz  zur  Empfindung  des  Juckens  bei  den  Erkrankungen  der 
Haut  und  charakterisiert  vielmehr  solche  der  nervosen  Bahnen,  so- 
wohl  in  der  Peripherie  wie  im  Riickenmark.  Auch  von  der  Rinde 
konnen  Parasthesien  ausgehen.  Ziehen^)  berichtet,  dafi  zuweilen 
bei  Erweichungsberden  innerhalb  der  Fiihlsphare  in  den  zuge- 
horigen  Extremitaten  solche  Empfindungen  auftreten,  solange  iiber- 
haupt  noch  irgendwelche  Leitung  vorhanden  ist. 

Bei  Erkrankung  der  Leitungsbahnen  gehoren  die  Parasthesien 
zu  den  gewohnlichen  Symptomen.  Man  wird  sie  wohl  als  Reiz- 
erscheinungen  der  den  Drucksinn  vermittelnden  Nervenfasern  an- 
sehen  miissen. 

Auch  Reizungserscheinungen  von  seiten  der  Tempera- 
turnerven  kommen  zuweilen  vor  und  erzeugen  das  Gefiihl  von 
Brennen  oder  von  Kalte,  indessen  gibt  es  hier  keinen  scharfen 
Unterschied  mehr  gegen  die  Empfindung  des  Schmerzes.  Wir 
wissen,  daB  intensive  Warme-  und  Kalteeinwirkungen  ihn  erzeugen, 
und  die  genannten  Reizerscheinungen  der  Temperaturempfindung 
haben  fast  immer  schon  einen  schmerzhaften  Beigeschmack. 

Wie  entsteht  nun  die  Empfindung  des  Schmerzes  selbst?  Die 
Ansichten  dariiber  sind  ja  geteilt;  wir  stellen  uns  auf  die  Seite 
derer,  welche  gesonderte  Endapparate  und  Nervenfasern  fiir  die  Er- 
regung  dieser  Empfindung  annehmen.  Man  wird  also  sagen  miissen: 
Schmerz  ist  die  Folge  einer  Reizung  der  Endigungen  oder  des  Ver- 
laufs  der  Schmerzfasem  in  der  Haut  und  in  den  Nerven  bis  zu 
ihrem  Eintritt  in  das  Mark.  Da  kommen  die  verschiedenartigsten 
Ursachen  in  Betracht.  Zunachst  schon  an  der  Haut  selbst:  wie 
bekannt,  vermogen  z.  B.  starke  Druckreize  dadurch,  daB  sie  die 
Epidermis  deformieren,    auch  die  Schmerzpunkte  zu  erregen.    An 


1)  Ziehen,  Ergebnisse  usw.  S.  604. 
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den  Nervenfasem  selbst  wirken  EntzliDdung  und  Degeneration,  Ver- 
giftungszustande  der  mannigfachsten  Art  (Malaria,  Alkohol,  Arsenik) 
—  letztere  wesentlich  durch  Erzeugung  von  Entartungen  — ,  weiter 
aber  noch  Storungen  ganz  anbekannter  Natur  (die  sogenannte  neu- 
ralgische  Veranderung  der  Nerren). 

Unklar  ist  vorerst  noch,  wie  sicfa  die  Schmerzfasern  nach  ihrem  £in- 
tritt  in  das  Mark  and  w&hrend  des  Yerlanfs  zur  Hirnrinde  verhalten. 
Unzweifelhaft  lehrt  eine  grofie  Zahl  von  Erfahrungen,  da£  die  meisten 
Erankheitsherde  des  yerschiedensten  Sitzes  and  der  verschiedensten  Art 
innerhalb  der  Zentralorgane  entweder  nur  relativ  nnbedeatende  Schmerzen 
machen  oder  sogar  ganz  ohne  seiche  verlaafen  kOnnen.  Allerdings  fehlen 
sie  kaam  je  vOllig  aach  in  Fallen,  bei  denen  periphere  Lftsionen  aasge- 
schlossen  oder  wenigstens  nach  den  gegenwftrtigen  Vorstellungen  nicht  be- 
kannt  sind;  das  ist  nicht  verwunderlich,  denn  es  werden  h&ufig  sensible 
(Warzel-)Fasern  vor  ihrem  Eintritt  in  die  grane  Substanz  mit  betroffen 
sein.  Indessen  bleiben  die  Schmerzen  meist  geringfagig  im  Yergleich  zu 
den  fnrchtbaren  Schmerzen  bei  peripheren  Erkrankungen.  Yielfach  beob- 
achteten  Ghirurgen  and  Physiologen  die  Unempfindlichkeit  des  Hirns  bei 
Operationen  an  and  in  ihm.  Andererseits  aber  sprechen  doch  manche 
Krankheitsf&Ue  ^)  entschieden  far  die  MOglichkeit  einer  Erregang  der 
Schmerzfasern  aach  innerhalb  des  Zentralorgans.  Und  vor  allem  sind  daftlr 
alle  allgemeinen  Betrachtangen  zu  verwenden.  Sicher  sind  ja  die  Nerven- 
fasem als  solche  vor  ihrem  Eintritt  in  das  ROckenmark  f&hig,  im  Er- 
regangszastand  schmerzhafte  Eindrficke  za  erzeagen.  Ist  es  doch  bekannt, 
daB  gerade  dadarch  die  allerentsetzlichsten  Schmerzen  entstehen:  man 
denke  nar  an  die  Qaalen,  welche  manche,  sicher  peripher  bedingte  Neu- 
ralgien  und  besonders  Erkrankungen  der  hinteren  Wurzeln  bereiten.  Da 
nun  also  Fasern  noch  zentralw&rts  vom  Spinalganglion  zweifellos  ^ig 
sind  die  Empfindung  des  Schmerzes  zu  vermitteln,  so  mOBten  sie  bei  der 
Annahme,  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  seien  nicht  imstande 
Schmerzen  hervorzurufen,  ihre  Natur  vOllig  &ndem,  and  far  diese  Annahme 
liegt  nicht  der  geringste  Grund  vor.  Doch  bleibt  die  Tatsache  bestehen, 
daB  die  sensiblen  Nerven  innerhalb  der  Zentralteile  schwer  erregbar  sind. 

Endlich  gibt  es  Schmerzen  zentralster  Natur,  welchen  wir  den 
Charakter  der  hysterischen  Erscheinungen  beilegen.  Zwar  sind 
dafiir  Analogien  durch  Beobachtungen  von  Affektionen  der  Hirn- 
rinde nicht  vorhanden:  man  hat  meines  Wissens  keinen  Grund  zur 
Annahme,  dafi  diese  Schmerzen  machen,  aber  manche  Kranke  be- 
kommen  unter  denselben  Umstanden,  aus  den  gleichen  Griinden, 
wenn  man  so  sagen  darf,  wie  andere  hysterische  Erscheinungen, 
so  auch  Schmerzen.    Das  ist  sogar  nicht   selten,   vielmehr  spielen 


1)  8.  Edinger,  Ztft  f.  Nervenheilkunde  1.  S.  262;  vgL  auch  Mobius,  Be- 
richt  lib.  d.  vorstehende  Abhandlung  in  Schmidts  Jahrb.  231.  —  Retchenberg, 
Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  349.  —  Goldscheider,  tJber  den  Schmer*.  Berlin 
1894.  B.  24  ff. 
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diese  ^psychisch  bedingten^  Schmerzen   gerade  in   der  modernen 
Pathologie  eine  grofie  KoUe. 

Auch  die  Reizerscheinungen  der  Schmerzempfindung 
sind  stets  mit  einem  Lokalzeichen  verbunden  und  es  ist  immer 
abhangig  vom  Ort  der  peripheren  Endigung.  So  fiihlt  der  Ampu- 
tierte  noch  baufig  Schmerzen  in  den  abgenommenen  Oliederteilen. 
Je  nach  der  Scharfe  des  Lokalzeichens  im  gesunden  Zustande  ist 
es  auch  bei  den  pathologischen  Erregungsziistanden  sehr  verschieden 
deutlich  und  klar.  AuBerordentlich  scharf  an  den  aufieren  Be- 
deckungen,  wird  es  schon  undeutlicher  an  den  Scbleimhauten,  um 
fiir  die  innem  Organe,  soweit  sie  iiberhaupt  Schmerzfasern  haben, 
ganz  vag  zu  sein.  Wenn  in  ihnen,  wesentlich  also  an  den  serosen 
Hauten,  Schleimbauten  oder  Muskeln,  iiberhaupt  Schmerzen  ent- 
stehen,  so  gestatten  diese  lediglich  annahernd  die  Bestimmung  des 
Korpersegments,  in  dem  sie  ablaufen;  von  einer  genaueren  Lokali- 
sation  ist  keine  Bede. 

■ 

Der  EinflaJB  des  Neryensystems   anf  den  ErnShrungszustand 

Ton  Oeweben. 

In  dem  MaGe,  wie  man  sich  mit  den  Bedingungen  eines  regel- 
rechten  Emahrungszustandes  der  Gewebe  beschaftigte,  lernten  wir, 
dafi  das  Wichtigste  fiir  seine  Erhaltung  der  ungestorte  Ablauf  der 
Zellfunktion  ist.  Nicht  von  auBen  zugefiihrte  Krafte  bringen 
das  Heil;  sondem  die  Zelle  schafft  es  sich  selbst.  Bezliglich  des 
Einflusses  vom  Kreislauf  auf  den  Zustand  der  Zellen  haben  wir 
diese  Wandlung  durchgemacht,  und  die  Sache  ist  jetzt  entschieden. 
Zwar  wird  niemand  erwarten,  daU  ein  Gewebe  Form  und  Umfang 
aufrecht  erhalt  ohne  die  geniigende  Zufuhr  von  Spannkraft,  aber 
der  Antrieb  geht  nicht,  wie  man  friiher  glaubte,  vom  Blute,  sondern 
immer  von  den  Parenchymen  selbst  aus. 

A^iel  weniger  klar  ist  die  BoUe  des  Nervensystems  in  dieser 
Frage:  auch  hierwieder  wird  niemand  von  vornherein  seine  Bedeutung 
fiir  den  Ernahrungszustand,  besonders  mancher  Gewebe,  leugnen. 
Denn  viele  Zellen  konnen  iiberhaupt  nicht  funktionieren,  wenn  sie 
vom  Nervensystem  getrennt  sind,  und  fiir  diese  ist  dessen  EinfluB 
dann  selbstverstandlich.  Es  handelt  sich  vielmehr  darum:  wirken 
die  Nerven  nur  dadurch,  daJJ  sie  die  Tatigkeit  der  Zelle  erhalten, 
oder  stehen  ihnen  noch  besondere  spezifisch  „trophische"  Einflusse 
zur  Verfiigung.  Dariiber  fehlt  eine  sichere  Entscheidung  vorerst 
noch,  ja  die  Ansichten  dariiber  wechseln  stark  und  schnell.  Was 
lehrt  uns  die  Pathologie? 
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Zunachst  gehen  HerrenfAserji  immer  zugrunde,  sobald  sie 
von  den  ihnen  zugehorigen  Ganglienzellen  getrennt  sind  *). 
Yielleicht  noch  vorsichtiger  ist  die  Fassung  so:  das  periphere  Ende 
eines  durchschnittenen  Nerven  verfaJlt  dem  Untergang.  Der  Zer- 
schneidung  des  Nerven  in  ihrer  Wirkung  gleich  stehen  schwere 
Erkrankungen  des  Nervenstammes  oder  solche  der  zugehorigen 
Ganglienzellen. 

Diese  Tatsache  wird  seit  Wallers  beriihmten  Untersachungen 
mit  dem  Wegfall  eines  besonderen  „ernahrenden"  Einflusses  der 
Oanglienzelle  erklart,  and  wer  in  XJbereinstimmung  mit  der  soge- 
nannten  Neuronentheorie  den  Achsenzylinderfortsatz  und  den  moto- 
rischen  Nerven  lediglich  als  Teil  der  Ganglienzelle  ansieht,  der 
wird  den  Untergang  des  peripheren  Stuckes  nach  Abtrennung  vom 
Zentrum  ohne  weiteres  als  selbstverstandlich  betrachten. 

Indessen  so  einfach,  wie  es  auf  den  ersten  Augenblick  erscheint, 
liegen  die  Verhaltnisse  doch  nicht.  Wir  konnen  fiir  diese  Be- 
trachtung  wohl  davon  absehen,  dafi  neuerdings  Von  ausgezeichneten 
Forschem  die  Berechtigung  der  ^Neuronentheorie"  als  solcher  an- 
gefochten  wird.  Ich  meine,  wir  brauchen  auf  diese  Einwendungen 
hier  nicht  einzugehen,  weil  eine  feste  histologische  Beziehung  des 
Achseuzylinderfortsatzes  zu  den  Zellen,  von  denen  er  ausgeht,  unter 
alien  Umstanden  festzuhalten  ist^),  uberdies  die  Neuronentheorie 
neuerdings  wieder  mehr  an  Geltung  gewinnt^). 

Bethe  bestreitet*)  aber  nun  ganz  direkt,  daB  die  bloBe  Ab- 
trennung des  Nerven,  das  bloBe  Fehlen  des  Einflusses  der  Ganglien- 
zelle auf  ihn  notwendig  seine  Degeneration  zur  Folge  habe.  Er 
sieht  das  zur  Entartung  fiihrende  Moment  vielmehr  in  der  lokalen 
Schadigung  des  Nerven,  in  dem  Trauma. 

In  der  Tat  kann  im  Experiment  „die  nervose  Leitung  viel 
langere  Zeit  hindurch  unterbrochen  sein,  als  zur  voUkommenen  De- 
generation nach  Totaldurchtrennung  notig  ist"*).  Dagegen  lieBe 
sich  vielleicht  einwenden,  daB  die  Fortleitung  der  nutritiven  Pro- 
zesse  anderen  Bedingungen  unterliegt  als  die  der  funktionellen. 
Denn  wir  miissen  aus  Verwobns  schonen  Beobachtungen  ®)  schlieBen, 


1)  Waller,  Mullers  Arch.  1852.  S.  392. 

2)  Vgl.  HocHE,  Berliner  klin.  Wchs.  1899.  S.  556. 

3)  Vgl.  Vebworn,  Beihefte  zur  medizin.  Klinik  1908.  Nr.  4. 

4)  Bethe,    Allgemeine    Anatomie    und    Physiologic    dea   Nervensystems. 
Leipzig  1903. 

5)  Bethe  1.  c.  S.  175. 

6)  Verworn,  Pflugers  Arch.  51.  S.  1. 
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dafi  jeder  Teil  einer  Zelle,  welcher  aufier  Verbindung  mit   dem 

Kern  gesetzt  ist,   mit  Sicherheit   abstirbt.    Die  Entstehung  aller 

nSekundaren  Degenerationen^  in  Him,  Riickenmark  und  peripheren 

Nerven  wiirde  so  Yollkommen  aufgeklart  sein:  werden  dorcb  einen 

Krankbeitsherd  Teile   des  Werkzeugs  zerstort,    dann   gehen    die 

Fasem  unter,  deren  Zusammenbang  mit  ibren  Zellen  unterbrocben 

ist.    Deswegen  ist  das  Stadium  dieser  sogenannten  sekundaren  De- 

generationen  so  aufierordentlicb  wichtig  fiir  die  Entwicklung  unserer 

Kenntnisse  von  Aufbau  and  Verricbtungen  des  Nervensystems  ge- 

worden, 

Durch  die  Anffassang  der  Nervenfaser  als  Bestandteile  einer  sehr 
langen  Zelle  wftrde  ihr  Yerhalten  nach  AbtrennuDg  von  dieser  Zelle  zwar 
verst&ndlich  werden,  docb  liegen  in  anderer  Beziebung  die  Verhftltnisse 
nicbt  ganz  einfach  ^):  man  muB  n&mlich  jedenfalls  diesen  so  lang  bin  sicb 
streckenden  Zellteilen  ein  nngewObnlicb  bohes  MaB  von  Selbstandig- 
keit  zusprechen,  wenigstens  in  pathologiscber  Beziebung,  besonders  gegen- 
nber  den  Einflftssen  bestimmter  in  Blut  and  Lympbe  kreisender  Gifte.  Yon 
solcben,  z.  B.  den  Toxinen  von  Infektionskrankheiten  wird  sehr  hftufig  die 
Nervenfaser  eher  and  starker  gescb&digt,  als  die  Zelle  des  Neurons;  dann 
kommt  es  zu  Degenerationen  und  Entzftndangen  der  peripberen  Nerven 
(Neuritis).  Es  ist  merkwQrdig,  daB  von  einem  tberall  vorhandenen  Gift 
der  entfernt  vom  Eern-  liegende  Teil  einer  Zelle  gesch&digt  wird,  wfthrend 
ihr  Leib  mit  dem  Eern  intakt  bleibt.  Allerdings  setzt  dlese  ganze  Er* 
w&gung  die  Ubiquit&t  der  Gifte  vorans  und,  ob  wir  zu  dieser  Annahme 
berechtigt  sind,  erscheint  docb  roindestens  fraglich,  wie  die  Meyeb- 
RANSOMschen  Studien  nber  Toxin  und  Antitoxin  des  Tetanus  beweisen. 
Aber  die  ganze  Frage  h&ngt  mehr  zusammen  mit  der  bekannten  andern: 
Warum  erkranken  bei  Allgemeinvergiftung  mit  bestimmten  Stoffen  fiber* 
haupt  nur  bestimmte  Zellen?  Icb  weiB  nicht,  wie  man  ftlr  die  Antwort 
andere  Gesichtspunkte  verwenden  kann,  als  die  chemiscber  Verwandtschaft, 
und  wenn  man  das  tut,  so  muB  man  auch  den  peripberen  Nerven,  also 
den  Zellforts&tzen,  gewisse  charakteristische  chemiscbe  Eigentnmlichkeiten 
zusprechen  im  Gegensatz  zu  dem  Zelleib  selbst.  Sehr  nabe  liegt  es,  dabei 
an  die  Markschciden  zu  denken:  diese  eigentnmlichen  Gebilde  kOnnten 
sehr  wohl  besondere  Verhaltnisse  fOr  die  Nerven  einfnhren.  Das  ist  schon 
deswegen  wahrscheinlich,  well  die  Nerven  ohne  Markscheiden,  wie  z.  B. 
die  Fasern  des  Zentralnervensystems  sich  nach  Durchtrennung  nicht  wieder 
regenerieren.  Das  ist  an  sich  eine  sehr  merkwArdige  Sache,  die  dringend 
der  Aufklftrung  bedarf.  Yielleicht  ist  der  Auslftufer  der  Zelle  Qberhaupt 
schwacher  beanlagt  als  ihr  Leib  (STBtJMPELL)  ^).  Allerdings  muB  man 
bedenken,  daB  diese  Fassung  im  wesentlichen  eben  der  Ausdruck  der 
Tatsache  ist,  daB  gcwissen  SchSldlichkeiten  der  Nerv  leichter  unterliegt  als 
die  Zelle. 


1)  Vgl.  V.  Lenhoss^k,  Der  feinere  Bau  des  Nervensystems.    Berlin  1895. 
S.  109. 

2)  Stbumpell,  Ztfi.  f.  Neryenheilkunde  3.  S.  499. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aafi.  42 
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Zam  Verstftndnis  dieser  Yerh&ltnisse  mtlfiten  wir  vor  alien  Dingen 
wissen,  wie  die  Ern&hrung  der  Nervenfasern  erfolgt,  welchen  Anteil  an  ihr 
die  Zelle  selbst  hat,  welchen  die  Aufsaagnng  von  Stoffen  dnrch  die  End- 
organe.  Gerade  die  isolierte  Erkrankung  der  Fasern  erweist  doch  mit 
Sicherheit  einen  lebhaften  Stoffanstausch  derselben  mit  ihrer  Umgebnng. 
Die  Entdeckung  von  H.  Meyer  and  Ransom,  dafi  das  Tetanasgift  anf  dera 
Wege  der  peripheren  Nerven  zum  Rftckenmark  wandert,  ist  vielleicht  be- 
rafen,  auch  fiber  die  hier  erOrterten  Verh&ltnisse  neue  AnfschlQsse  za  geben. 
Denn  wenn  die  Gif te  von  anderen  Infektionskrankheiten,  z.  6.  der  Diphtherie, 
den  gleichen  Weg  nehmen,  wUrde  das  frtlhzeitige  Erkranken  der  Nerven 
entschieden  leichter  verstandlich  werden. 

Es  kann  also  jeder  Tell  der  ausgedehnten  Zelle  fur  sich  er- 
kranken. Haufig  unterliegt  einer  Schadlichkeit,  wie  wir  soeben 
schon  hervorhoben,  das  periphere  Stiick  zuerst.  In  anderen  Fallen 
ist  es  aber,  wenn  der  Ausdruck  gestattet  ist,  Zufallssache,  an 
welchem  Stiick  die  Degeneration  beginnt,  d.  h.  es  sind  zunachst 
ganz  unberechenbare  Momente  darauf  von  mafigebendem  EiniSuB. 
Diese  AUnabme  erklart  fiir  manche  atiologisch  einheitliche  patho- 
logische  Zustande  ibren  wecbselnden  klinischen  Charakter.  So  ist 
es,  um  ein  Beispiel  zu  geben,  vielleicht  mit  der  Bleilahmung  0,  und 
ganz  abnlich  liegen  die  Dinge  offenbar,  wenn  eine  Schadlichkeit 
nicht  nur  auf  ein  Neuron  einwirkt,  sondem  auf  alle  Nervenein- 
heiten,  die  ein  Fasersystem  bestimmter  'Art  bilden.  Dann  kann 
entweder  nur  das  erste  erkranken  oder  nur  das  zweite,  oder  es 
.  werden  beide  affiziert,  und  dann  wiederum  leidet  in  manchen  Fallen 
zuerst  das  indirekte,  in  anderen  zuerst  das  direkte.  So  miissen 
wir  uns  gegenwartig  docb  wohl  z.  B.  die  Beziehungen  zwischen 
den  verschiedenen  Formen  der  einfachen  motorischen  Systemer- 
krankungen  (spinale  Muskelatrophie,  amyotropbische  Lateralskle- 
rose,  Bulbarparalyse,  genuine  spastiscbe  Spinalparalyse)  unter- 
einander  vorstellen. 

Wie  verhalt  sich  aber  nun  das  zentrale  Stiick  eines  Neurons 
bei  Erkrankung  des  peripheren?  Also  was  wird  aus  der  Ganglien- 
zelle  nach  Abtrennung  von  ibren  peripheren  Nerven?  Zahlreiche 
sorgfaltige  Beobachtungen  ^)  haben  libereinstimmend  ergeben,  daB 
dann  auch  der  kemhaltige  Teil  dieses  Neurons  (Nerv  sowohl  als 
Zelle)  erheblich  leidet,  und  zwar  ist  das  erwiesen  durch  die  Unter- 
suchung  der  zentralen  Partien  und  Kerne  durchschnittener  Nerven 

1}  Vgl.  z.  B.  O.  ViEROBDT,  Arch.  f.  Psychiatrie  18.  S.  1. 

2)  Zusammenstellang  der  Literatur  und  eigene  Beobachtungen  bei  Mari> 
NESCO,  Neurolog.  Zentralbl.  1892.  8.463.  505.  564.  Vgl.  auch  Nissl,  Ztft.  f. 
Psych.  48.  B.  187;  Beromaxn,  Jahrb.  f.  Psych.  11.  S.  73;  v.  Lenhoss^k  1.  e. 
S.  117;  Bethe,  Allgemeine  Anatomie  und  Physiologie  usw.  S.  176. 
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sowie  durch  die  des  Riickenmarks  langere  Zeit,  nachdem  Glieder 
mittels  Amputation  entfemt  waren.  Dann  atrophieren  Zellen  und 
Fasem  sensibler  und  motorischer  Natur  im  Biickenmark  in  erster 
Linie  an  den  Orten,  an  welchen  die  Ganglienzellen  fur  die  aus- 
fallenden  Teile  liegen,  und  sogar  auf  weite  Entfemung  hin  werden 
Fasem  von  der  Degeneration  betroflFen. 

Der  Zelluntergang  ist  um  so  starker,  je  jiinger  das  Individuum 
zur  Zeit  des  Verlustes  war  und  je  langere  Zeit  zwischen  letzterem 
und  der  Untersuchung  verstrichen  ist. 

Der  ProzeB  geht  auffallend  schnell  vor  sich:  nach  18  Tagen  bereits 
ist  er  anf  der  HOhe.  Dann  restitaieren  sich  die  erkrankton,  aber  erhalten 
gebliebenen  Zellen,  und  zwar  geschieht  das  uDabhangig  davon,  ob  eine 
Yerheilung  der  NerveDsttlmpfe  zustande  kommt  Bleibt  die  Verheilang  des 
peripheren  Nerven  aus  oder  wird  sie,  wie  z.  B.  bei  Amputationen,  unmOg- 
iich,  so  atrophieren  die  Ganglienzellen,  welche  sich  bereits  restituiert 
hatten,  von  neuem  ganz  allm&hlich  im  Laufe  der  Zeit  Alle  diese  Yer- 
h&ltnisse  sind  in  der  ausgezeichneten  Monographic  von  Bethe  eingehend 
dargelegt. 

Diese  Dinge  sind  von  groBter  theoretischer  Bedeutung,  denn 
sie  zeigen  meines  Erachtens  unwiderleglicb,  daB  die  einfache  Exi- 
stenz  der  Ganglienzelle  nicht  geniigt,  um  sie  in  ihrer  normalen 
Struktur  zu  erhalten.  Sondern  es  gehort  dazu  die  AusUbung  der 
Punktion.  Fiir  die  sensiblen  Gebilde  ist  ohne  weiteres  verstandlich, 
daB  ihre  Tatigkeit  in  hochstem  MaBe  leiden  muB,  wenn  sie  von 
der  Peripherie  getrennt  werden,  denn  sie  erhalten  dann  uberhaupt 
keine  Reize  mehr.  Fiir  die  motorischen  Zellen  liegen  die  Ver- 
haltnisse  weniger  einfach.  Indessen,  wir  werden  sogleich  darzulegen 
haben,  daB  ihnen  ja  nur  ein  kleiner  Prozentsatz  der  sie  iiberhaupt 
treflfenden  Erregungen   durch   willkiirliche  Innervationen  zustromt. 

Viel  bedeutungsvoUer  fiir  ihre  Funktion  erscheinen  Einfliisse, 
die  durch  auBerhalb  des  BewuBtseins  liegende  Vorgange  erzeugt 
sind,  und  diese  wieder  stammen  toils  aus  den  Zentralapparaten,  zum 
groBen  Toil  aber  auch  von  der  Peripherie  her.  Fallen  letztere 
aus,  so  muB  dadurch  die  Tatigkeit  der  motorischen  Zellen  auf 
das  schwerste  leiden.  So  wird  die  Entwicklung  der  Degeneration 
wenigstens  fiir  einzelne  Falle  verstandlich. 

Wesentlich  dunkler  liegen  die  Verhaltnisse  fiir  die  Muskeln* 
Auch  sie  gehen  zugrunde,  sobald  sie  direkt  von  den  innervierenden 
Ganglienzellen  in  den  VorderhiJmem  des  Riickenmarks  oder  in  den 
funktionell  gleichwertigen  Hirnpartien  abgetrennt  werden. 

Der  Muskelschwund  besteht  dann  in  Veranderungen  der  chemi- 
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schen  Zusammensetzung  ^)  sowie  in  einer  ^einfacben  Verminderung 
der  kontraktilen  Substanz  obne  degenerative  Veranderangen^  ^).  Die 
Abnabme  des  Muskelparencbyms  ist  eine  Folge  der  berabgesetzten 
Tatigkeit  des  Muskels,  es  bandelt  sicb  also  im  wahren  Sinne  des 
Wortes  urn  eine  ^Inaktivitatsatropbie*'.  Degenerative  Yerandeningen 
der  Muskelfasem  (scbolliger  and  komiger  Zerfall,  wacbsartige  De- 
generation) geboren  nicbt,  wie  man  bisher  annahm,  zu  den  not- 
wendigen  Folgen  der  Abtrennung  vom  motorischen  Nerven.  Sie 
entstehen  viebnehr  nur  dann,  wenn  zu  ibr  nocb  besondere  trauma- 
tiscbe  Oder  tozische  Scbadigungen  hinzukommen. 

Einige  Zeit  nacb  der  Abtrennung  des  Muskels  vom  motoriscben 
Nerven  andert  sicb  nun  gleicbzeitig  sein  Yerbalten  gegen  den 
elektriscben  Strom ^).  Der  Muskel  kann  indirekt,  d.  b.  vom 
Nerven  aus  uberbaupt  nicbt  mebr  erregt  werden. 

Aucb  die  direkte  Erregbarkeit  des  Muskels  gestaltet  sicb  jetzt 
ganz  anders  als  in  der  Norm:  er  ist  unempfindlicb  gegen  den  unter- 
brocbenen  Strom:  d.  b.  die  kurzdauemden  Anstofie,  welcbe  dieser 
liefert,  sind  nicbt  mebr  imstande,  einen  erregenden  EinfluB  auf 
den  zerfallenden  Muskel  auszuiiben.  Aucb  beim  gesunden  Muskel 
mu6  der  Reiz,  um  erregend  wirken  zu  konnen,  eine  gewisse  Dauer 
baben  —  bier  am  degenerierenden  ist  ibr  Mafi  aber  ein  viel 
grofieres.  Er  n^bert  sicb  also  in  seinen  Eigenscbaften  ganz 
wesentlicb  den  glatten  Muskeln:  bei  diesen  ist  die  Wirkung  des 
unterbrocbenen  Stromes  entweder  aufierordentlicb  gering  oder  feblt 
voUstandig. 

Nur  der  direkt  auf  den  Muskel  wirkende  Kettenstrom  fubrt 
nocb  eine  Erregung  berbei,  offenbar  weil  bei  ibm  die  Zeitdauer  des 
Reizes  eine  geniigend  lange  ist  Ja,  gegen  diese  Stromesart  wird 
der  entartende  Muskel  sogar  iiberempfindlicb,  d.  b.  es  reicben  zur 
Ausldsung  der  Minimalzuckung  scbon  sebr  viel  scbwacbere  Strome 
aus,   als   am  gesunden  Organ.    Diese  Erscbeinung  ist  bisber  un- 

1)  RuMPF  u.  ScHUM,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  20.  S.  445.  —  Bubcpf,  Arch.  f. 
klin.  Med.  79.  S.  158. 

2)  8.  Jamin,  Experimentelle  Untersuchungen  zur  Lehre  von  der  Atrophie 
gelfihmter  Muskeln.  Jena  1904.  Diese  Abhandlung  gibt  unter  Besprechung 
der  Literatur  und  eigener  Versuche  eine  erschopfende  Darlegung  der  genannten 
Frage. 

3)  t^er  diese  Verhaltnisse  s.  Erb,  Elektrotherapie.  2.  Aufl.;  Erb,  Arcii. 
f.  klin.  Med.  4.  S.  535  u.  5.  8.  42;  Ziemssbn,  Die  Elektrizitat  in  der  Medizin. 
5.  Aufl.  1887;  Ziemssen  u.  Weiss,  Ebenda  4.  S.  579;  Stintzing  in  Penzoldt- 
Stintzings  Handbuch  der  spez.  Therapie  —  Eine  Darlegung  der  normalen 
Verhaltnisse  bei  Biedermann,  Elektrophysiologie.   Jena  1895. 
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erklart,   wenigstens   fehlen  alle  Analogien  mit  anderen  Zustanden 

des  Muskels.   Wieder  klarer  aber  erscheint  die  Art  der  vom  Ketten- 

strom  ausgelosten  Zuckungen:   nicht  kurz   und  prazis  wie  am  ge- 

sunden  Muskel,  sondern  langsam  sind  sie  and  trage,  und  wegen  der 

Steigerung  der  Erregbarkeit  entstehen   sehr  leicht  Tetani.    Oanz 

ahnlich  bezuglich  der  Form  der  Kontraktion  verhalt  sich  wiederum 

der  glatte  Muskel   und   der  quergestreifte  bei  Ermiidung  und  bei 

Kohlensaurevergiftung  ^),  auch  bier  erleidet  die  Zuckungskurve  eine 

betrachtlicbe  Verzogerung  ibres  Ablaufs.    Yor   allem  aber  ist  das 

bei   dem  abgekuhlten  Muskel   der  Fall.     Wie  Grund   nacbwies^, 

zeigt   dieser  genau   die   gleiche  Tragheit  der  Zuckungskurve,   vor 

allem  ibres  Anstiegteils,   so  dafi  selbst  getibte  Untersucher  diese 

Abkiiblungsreaktion  von  der  partiellen  Entartungsreaktion  nicht  zu 

unterscbeiden  vermogen.    Es  ist  also   kein  Zweifel,   dali   der  er- 

miidete  und   der  abgekiiblte  Muskel   sich  in  mancb   mafigebender 

Hinsicht  genau  so  verbalten  wie  der  erkrankte. 

Am  degenerativ  atrophischen  Muskel  glaubt  man  aach  eine  „Um- 
kehr  des  Zackangsgesetzes**  gesehen  zu  haben.  Es  soUte  bei  der 
SchlieBung  des  Eettenstroms  die  Erregang  nicht  Tom  negativen,  sondern 
haupts&chlich  vom  positiven  Pol  ausgehen.  Schon  theoretisch  wUrde  das 
auf  Bedenken  stoBen,  falls  man  damit  nicht  nnr  an  ver&nderte  Yer- 
h&ltnisse  der  virtuellen  Pole,  sondern  an  eine  Umformung  des  Protoplasma 
denkt.  Denn  es  ist  an  sich  kaum  wahrscheinlich,  dafi  eine  so  fanda- 
mentale  Eigenschaft  der  lebendigen  Substanz  des  Muskels  wie  die  Re- 
aktionsweise  gegen  die  beiden  Pole  des  galvanischen  Stromes  sich  im 
krankhaften  Zustande  umkehren  kOnne.  Ferner  gestatten  die  am  Warm- 
blQtermuskel  w&hrend  seiner  Lage  innerhalb  des  tierischen  EOrpers  bisher 
verwendeten  „monopolaren"  Reizmethoden  wegen  der  schr&gen  Richtung 
der  Fasern  and  des  Einflasses  der  virtuellen  Pole  aberhaupt  keine  ge- 
sicherte  Anschauung  Aber  das  wirkliche  Yerhalten  des  Muskels  gegenHber 
den  beiden  Strompolen.  Soviel  aber  sonst  der  Muskel  auch  unter  den 
verschiedensten  Umst&nden  mit  Methoden,  die  ein  klares  Urteil  nber  die 
Polwirkung  gestatten,  untersucht  wurde,  nie  hat  man  eine  Andeutung 
davon  gesehen,  dafi  bei  der  Schliefiung  des  Stroms  die  Erregung  von  der 
Anode  ausgehen  kOnnte.  Sondern  stets  war  bei  dieser  nur  der  negative 
Pol  wirksam.  So  ist  es,  soviel  wir  wissen,  bei  aller  lebendigen  Substanz, 
und  davon  gibt  es  lediglich  eine  Ausnahme:  fiQr  Protozoen  erwiesen  KitHNE^) 
und  Vebwobn^)  ein  anderes  Yerhalten;  bei  ihnen  geht  vielleicht  in  der 
Tat  die  Schliefiungserregung  von  der  Anode  aus.    Es  ist  sehr  interessant, 

1)  Vgl.  AcHELis  (unter  Schenck),  Pfldgers  Archlv  106.  —  Reinbcke  (unter 
Vebwobn),  Ztft.  f.  allgem.  Pbysiologie  8.  S.  422.  —  Schenck,  Marburger  Sitzber. 
1904.  Nr.  2. 

2)  Grund,  Ztft.  f.  Nervenbeilk.  36.  B.  169.  —  Reineoke  1.  c. 

3)  Ei&HME,  UntersuchuDgen  nber  das  Protoplasma  usw.    Leipzig  1863. 

4)  Vebworn,  Pflfigers  Arch.  46.  S.  267. 
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dafi  darch  eine  tripolare  Reizung  (Sghence)  am  Nervenmnskelpr&parat 
des  Frosches  genau  die  gleiche  Form  des  Zuckungsablaofs  hervorgerafen 
werden  koDnte,   wie  bei  anipolarer  Reizung  der  Muskeln  des  Menschen^). 

Da  far  den  degenerierenden  parallelfaserigen  Muskel  aber  eine  methodisch 
einwnrfsfreie  Untersachung  noch  ansstand,  habe  ich  bei  einer  Anzahl  von 
FrOschen  den  Plexns  Inmbalis  einseitig  durchschnitten,  die  Tiere  gefnttert 
und  am  Leben  erhalten.  Alle  3  Wochen  wurde  ein  Exemplar  getdtet  zar 
Klarstellnng  des  anatomischen  Verhaltens  der  Mnskeln.  Nach  6 — 8  Monaten 
trat  bei  ihnen  der  kOrnige  Zerfall  genan  so  ein,  ^ie  es  am  S&agetier- 
muskel,  dessen  Nerv  darchschnitten  ist,  nach  ca.  3  bis  4  Wochen  geschieht. 
Die  Mnskeln  der  kranken  Seite  waren  betr&chtlich  atrophiert,  der  Sartorius, 
inrelcher  wegen  der  parallelen  Richtung  seiner  Fasern  benntzt  werden 
muBte,  stellte  noch  ein  dtlnnes  Fadchen  dar.  Seine  elektrische  Unter- 
suchnng  war  technisch  anBerordentlich  schwierig  and  w&re  nicht  gelungen, 
wenn  mich  nicht  mein  KoUege  Biedermann  mit  seiner  gro£en  Erfahrung 
and  Geschicklichkeit  untersttltzt  hfttte.  Bei  L&ngsdarchstrOmung  des 
parallelfaserigen  Maskels  waren  alle  Zackangen  genan  so  trftg  wie  am 
degenerierenden  Maskel  des  Menschen  and  Sftnge tiers,  eine  Umkehr  der 
Polwirkang  fehlte  voUstftndig;  nicht  die  geringste  Andeatang  davon  war 
za  bemerken. 

Bei  bipolarer  Reizung  findet  also  eine  Umkehr  der  Polwirkang  nicht 
statt  and  es  erledigen  sich  somit  alle  theoretischen  Bedenken,  welche  man 
betr.  der  Annahme  einer  solchen  h&tte  haben  mtlssen. 

Und  doch  sind  die  Beobachtungen  der  Pathologen  richtig.  Wiekeb 
hat  die  Widersprftche  vielleicht  anfgeklftrt '^).  £r  zeigte,  dafi  bei  mono- 
polarer  Erregung  Iftngsfaseriger  normaler  Mnskeln  die  KathodenschlieBungs- 
znckung  des  wegen  ftberwiegt,  well  „die  dieselbe  erzeagenden  Eathoden  an 
einem  Orte  hOchster  Erregbarkeit  and  grOfiter  Stromdichte  liegen".  Diese 
hohe  Erregbarkeit  ist  gegeben  durch  die  Nerveneintrittsstelle.  Bei  Ent- 
artung  des  Maskels,  bezw.  beim  Absterben  verliert  die  Nerveneintrittsstelle 
am  frtlhesten  ihre  Erregbarkeit,  der  Maskel  ist  dann  an  dem  Ende  besser 
erregbar.  Somit  liegen  nun  die  bei  dem  Austritt  des  Stroms  aus  dem 
Maskel  entstehenden  virtnellen  Eathoden  an  Orten  h5herer  Erregbarkeit 
and,  da  bei  Schliefinng  des  Stroms  die  Erregung  immer  von  den  Eathoden 
ausgeht,  tlberwiegt  jetzt  scheinbar  die  Anodenznckang. 

Wenn  nun  also  auch  eine  Umkehr  der  Polwirkung  am  degenerativ 
atrophischen  Maskel  uns  als  hOchst  unwahrscheinlich,  sogar  sicher  als  aus- 
zuschlieBen  erscheint,  so  bietet  er  doch  funktionell  wie  anatomisch  eine 
ganze  Reihe  Eigenttlmlichkeiten,  so  dafi  man  den  in  ihm  ablaufenden  ProzeB 
als  etwas  Besonderes  ansehen  darf:  er  ist,  wie  erw&hnt,  stets  eine  Folge 
schwerer  Sch&digung  der  N erven.  In  einzelnen  seltenen  F&llen  hat  man 
degenerative  Atrophic  mit  Entartnngsreaktion  unter  UmsULnden  angetroffen, 
bei  denen  die  Annahme  einer  Nervenl&sion  nicht  anamgd.nglich  ist:  bei 
Dystrophia  musculorum^)   und   bei  Trichinose *).     Doch    sind   diese   Falle 

1)  AcHELis,  Pflfigers  Arch.  106. 

2)  Wiener,  Archiv  f.  klin.  Med.  60.  S.  264. 

3)  Vgl.  F.  ScHULTZE,  Uber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  Muakel- 
schwund.    Wiesbaden  1886. 

4)  NoNNE  u.  HoEPFNER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  15.  S.  465. 
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keineswegs  geeignet,  den  Zusammenhang  zwischen  Nervenschadigung  and 
Muskelentartang  nnsicher  erscheinen  zu  lassen.  Denn  es  ist  eben  bei 
ihnen  meines  Wissens  doch  nicht  ausgeschlossen,  daB  einzelne  Nervenfasern 
ans  irgendwelchen  Grtlnden  erkrankt  waren  —  wie  hanfig  geschieht  das 
nicht!  —  and  dann  wftrde  man  anf  diese  Verftnderang  die  degenerative 
Atrophic  zurftckfQhren. 

Bei  milderen  Sch&digungen  der  motorischen  Nerven  verf^llt  der 
Maskel  nicht  der  gleichen  schweren  Degeneration,  sondern  es  bildet  sich 
eine  Art  von  Zwischenzustand  aas.  Das  zeigt  sich  dann  auch  am  elek- 
trischen  Verhalten  —  auch  hier  gibt  es  eine  Art  mittlerer  Reaktion 
(,,partielle  Entartangsreaktion")  mit  den  mannigfachsten  Erscheinungs- 
formen.  um  deren  Erforschung  sich  Stintzing^)  groBe  Verdienste  er- 
worben  hat. 

Solange  als  man  glaubte,  daB  aaf  die  bloBe  Abtrennung  des  Muskels 
von  den  anatomischen  Ganglienzellen  des  Rflckenmarks  immer  eine  ana- 
tomisch  besonders  charakterisierte  Muskelatrophie  folge,  hielt  man  die 
Erscheinungen  der  Entartangsreaktion  fftr  einen  Ausdmck  eben  dieser 
degenerativen  Muskelatrophie.  Nach  dem  oben  Gesagten  kann  diese  Ansicht 
nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden*^.  Wir  wissen  jetzt  vielmehr,  daB 
das  Auftreten  der  Entartungsreaktion  mit  dem  histologischen  Verhalten  des 
Muskels  gar  nichts  zu  tun  hat  Yielleicht  ist  sie  ein  Zeichen  fflr  die 
Degeneration  der  motorischen  Nervenfasern  —  sicher  ist  allerdings  auch  das 
nicht  erwiesen.  Bisher  konnte  man  als  Gegengrund  gegen  diese  Annahme 
anftlhren,  daB  die  Entartangsreaktion  auch  bei  Vorg&ngen  beobachtet 
wurde,  bei  denen  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  mindestens  unwahr- 
scheinlich  war,  z.  B.  bei  Dystrophia  musculorum^)  und  Trichinose *).  In- 
dessen  nach  Gbunds  Entdeckung  der  Abkfthlungsreaktion  muB  man 
natflrlich  mit  der  Yerwertung  &lterer  Beobachtungen,  bei  denen  auf  die 
Temperaturverhaltnisse  nicht  geachtet  wurde,  ftuBerst  vorsichtig  sein. 

Von  gewichtiger  Seite  (Stbumpell)  wurde  die  Entartungsreaktion 
einfach  als  die  elektrische  Reaktion  des  entnervten  Muskels  angesehen. 
Gegen  diese  Auffassung  wurde  von  jeher  die  langsame  Entwicklung  der 
Entartungsreaktion  sowie  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  bei  ihr  ver- 
wendet.  Meines  Erachtens  kOnnte  man  gegen  sie  den  Umstand  anfflhren, 
daB  der  mit  Curare  entnervte  Muskel  keine  trSlgen  Zuckungen  zeigt.  So- 
lange die  physiologische  Anschauung  von  der  Sch&digung  der  periphersten 
Verzweigungen  des  motorischen  Nerven  durch  Curare  nicht  widerlegt  ist, 
weiB  ich  nicht,  wie  man  die  normale  Reaktion  des  curaresierten  Muskels 
mit  der  oben  genannten  Anschauung  vereinigen  will.  Allerdings  stellt  sich 
Entartungsreaktion  erst  ca.  zwei  Wochen  nach  der  Schftdigung  des  Nerven 
ein;  solange  sind  aber  Curareversuche  meines  Erachtens  nie  fortgesetzt 
worden.    Immerhin  bleiben  die  Beobachtungen  von  Schenk  und  Achelis 


1)  Stintzing,  Arch.  f.  klin.  Med.  41.  S.  41. 

2)  Jamin,  1.  c. 

3)  Vgl.  F.  ScHULTZE,  Cber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  Muskel- 
schwund.   Wiesbaden  1886. 

4)  NoNNE  u.  HoBPFNER,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  15.  S.  455. 
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von  groBer  Wichtigkeit,   daB  am   curaresierten  Maskel  die  Erscheinongen 
der  Eotartnngsreaktion  nicht  za  beobachten  sind. 

Die  myotonische  Reaktion  hftngt  wahrscheinlich  mit  einer  gesteigerten 
£rregbarkeit  dee  Sarkoplasma  der  Mnskeln  zosammen  ^).  Eine  ganze 
Reihe  von  Erscheinangen  spricht  dafOr,  in  dieser  das  Wesen  der  Myotonia 
zu  sehen.  Damit  wQrden  sich  die  Befiinde  bei  myotonischer  Reaktion 
voUkommen  erklftren. 

Die  Tatsache  der  Entwicklung  einer  schweren  Muskelatrophie 
nach  Schadigung  des  zugehtfrigen  Nerven  ist  nicbt  ganz  leicht  zu 
deuten,  denn  bier  handelt  es  sich  ja  nicht  mehr  um  Teile  einer 
Zelle,  sondem  urn  zwei  Zellen,  deren  jede  ihren  Kern  hat,  und 
v^elche  verschiedenen  Geweben  angehoren.  Zweifellos  wiirden  wir 
im  Verstandnis  einen  tiichtigen  Schritt  vorwarts  kommen,  wenn  die 
Yorstellung  mancher  Anatomen  sich  bestatigen  sollte,  dafi  auch 
genetisch  Nerv  und  Muskel  eine  untrennbare  Einheit  bilden.  Denn 
wenn  die  beiden  Gebilde  ihrem  Ursprunge  nach  so  fest  zusammen- 
gehoren,  so  wird  ihre  nahe  Beziehung  unter  pathologischen  Yer- 
haltnissen  entschieden  verstandlicher.  Doch  ist  kaum  wahrschein- 
lich, daS  diese  Anschauung  das  Richtige  trifft,  denn  die  Muskeln 
konnen  gut  entwickelt  sein,  auch  wenn  die  motorischen  Zellen  des 
Vorderhoms  nicht  angelegt  sind  2). 

Man  wird  bei  dem  Yersuch  einer  Erklarung  zunachst  fragen: 
Wie  verhalten  sich  andere  Muskeln  als  die  sogenannten  willkur- 
lichen?  Wie  steht  es  z.  B.  mit  den  Muskeln  des  Herzens  und 
des  Magendarmkanals?  Beide  sind,  soviel  mir  bekannt  ist,  niemals 
dauemd  von  ihren  Nerven  abgetrennt  worden.  AuBerdem  besitzen 
sie  vielfach  innerhalb  ihrer  eigenen  Masse  grofie  Mengen  von 
Ganglienzellen.  Diese  kann  man  nicht  exstirpieren  und  Schwund 
von  ihnen  hat  man  auBer  am  Magendarmkanal  noch  nicht  beob- 
achtet  —  hier  waren  aber  stets  Nerven  und  Muskeln  zu  gleicher 
Zeit  entartet 

Prinzipiell  kommt  es  ja  nach  dem,  was  wir  anfangs  besprachen, 
darauf  an,  ob  die  Nervenlasionen  den  Ernahrungszustand  von  Or- 
ganen  storen,  weil  sie  ihre  Tatigkeit  aufheben,  oder  ob  sie  einen 
von  der  Funktion  unabhangigen  spezifisch-nutritiven  EinfluB  aus- 
iiben.  Wie  steht  es  mit  dieser  Frage  zunachst  fiir  die  Muskeln? 
Werden  sie  durch  Lasion  des  Hims  gelahmt,  so  verlieren  sie  eben- 


1)  Passleb,  Neuroiog.  Ztrbl.   25.  1906.  S.  1065.  —  Jotetko,  Ebenda  23. 
1904.  8.  234. 

2)  Leonowa,  Nearolog.  Ztrbl.  12.  (1893)  S.  218  n.  263. 
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falls  an  Yolumen,  aber  nur  wenig  und  das  erst  nach  sehr  langer 
Zeit.  Auch  die  elektrische  Reaktion  ist  dann  qualitativ  vollkommen 
erhalten.  Zweifellos  haben  wir  also  bei  dieser  iin  klinischen  Sinne 
sogenannten  Inaktivitatsatrophie  andere  Yerhaltnisse ,  als  bei 
derjenigen,  welche  sich  nach  Abtrennung  des  Muskels  vom  Bucken- 
mark  einstellt.  Das  kommt  daher,  daB  bei  zerebralen  Erkrankungen 
immer  nur  einzelne  Formen  der  Innervation  gestort  sind,  vor  allem 
die  willkiirliche.  Damit  ist  aber  der  Muskel  keineswegs  in  Un- 
tatigkeit  versetzt  Denn  unausgesetzt  erfolgen  ja  die  mannigfachsten^ 
peripher  und  zentral  erzeugten  Anregungen  zur  Kontraktion  zahl- 
reicher  Muskelgruppen.  Also  schon  dadurch  werden  sie,  unab- 
bangig  vom  Willen,  auBerordeutlich  haufig  erregt.  Vor  allem  aber, 
—  und  das  erscheint  noch  wichtiger  —  darf  man  die  Funktion 
quergestreifter  Muskeln  nicht  nur  in  der  Produktion  sichtbarer 
Verklirzungen  sehen. 

Das  Muskelgewebe  vollfCkhrt  ja  auBerdem  noch  wichtige  Aufgaben  im 
Stoffwechsel:  man  denke  nur  an  seine  Bedeutang  fftr  die  Wftrmeprodaktion. 
So  hat  der  scheinbar  unt&tige,  aber  mit  seiner  Ganglienzelle  noch  ver- 
bandene  Muskel  einen  wesentlich  lebhafteren  Stoffwechsel  als  der  nerven- 
lose  ^).  Daraas  kann  entnommen  werden,  dafi  sich  jener  diesem  gegenflber 
in  T&tigkeit  befindet.  Auch  diese  wftrmebildende  Funktion  des  Muskels 
ist  vom  Nervensystem  abhftngig,  wir  kennen  ftberhaupt  keine,  die  das  nicht 
w&re.  Man  mtlBte  also,  wenn  man  einen  unt&tigen,  aber  mit  seinem  Neuron 
in  Yerbindung  stehenden  Muskel  haben  will,  ein  kleines  Rftckenmarks* 
segment  nach  Abtrennung  von  alien  sensiblen  Nerven  sowie  seinen  oberen 
und  unteren  Abschnitten  in  Zusammenhang  mit  einigen  Muskeln  erhalten. 
Dann  kOnnten  irgendwelche  sensiblen  Erregungen  zu  diesen  nicht  kommen, 
und  doch  wftre  der  EinfluB  der  Vorderhornzellen  gewahrt.  Dieser  Yersuch 
wfirde,  wenn  er  ausffthrbar  ist,  Entscheidung  bringen.  Indessen  ist  durch 
Jamins  umfangreiche  Beobachtungen  die  Frage  schon  in  diesem  Sinne  be- 
antwortet. 

Nun  seben  wir  aber  in  einzelnen  besonderen  Fallen,  obwohl 
die  Verbindung  zwiscben  Muskelfaser  und  Vorderhomzelle  erhalten 
ist,  eine  so  starke  Atropbie  so  rasch  eintreten,  daB  lediglich  die 
Aufbebung  der  willkiirlichen  Bewegungen  als  Ursache  nicht  an- 
genommen  werden  kann.  Das  kommt  in  erster  Linie  bei  jugend- 
lichen  Individuen  vor.  Solange  die  Entwicklung  noch  nicht  ab- 
geschlossen  ist,  fuhrt  eine  Erkrankung  der  Hirnrinde  in  der  Regel 
zu  einer  erheblichen  Atropbie  der  Gebilde  auch  des  zweiten  Neurons, 
dariiber  besitzen  wir  sowohl  klinische  als  auch  experimentelle  Er- 
fahrungen.    Aber   auch   am  Erwachsenen  beobachten  wir  sie  ganz 


1)  ZuNTz,  Berl.  klin.  Wchs.  1878.  Nr.  10. 
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gewohnlich  bei   zerebralen  Hemiplegien  ^) ,   sogar  bei  Hysterischen 
soil  sie  vorkommen  ^. 

Sitz  und  Art  der  L&sion  haben  in  diesen  Fftllen  nichts  Gharakteristisches, 
ebensowenig  die  anatomischen  Verftnderangen  der  Maskelfasern.  Die  elek- 
trische  Reaktion  ist  am  h&ufigsten  qualitativ  normal,  doch  sind  aoch  tr&ge 
Zuckangen  mit  Sicherheit  gesehen  worden.  AUerdings  mafi  man  den  Ein- 
fluB  der  Abktlhlung  in  Betracht  ziehen.  Steinebt  beobachtete  h&ufig  die 
myasthenische  Reaktion. 

Die  Ursache  dieser  Atrophic  ist  im  wesentlichen  noch  unklar.  Soviel 
ich  sehe,  haben  die  Yorstellungen  von  Goldscheideb ^)  und  Steinebt^), 
daB  der  Zustand  der  zentralen  Orte  der  motorischen  Bahn  einen  EinflaS 
auf  die  periphere  Neuron  ausftbt,  mancherlei  fflr  sich,  und  gerade  die 
neuesten  Forschungen  fiber  den  Aufbau  des  Nervensystems  sind  damit 
recht  wohl  vereinbar. 

Femer  erzeugen  zuweilen  Gelenkerkrankungen  in  einzelnen 
dem  Gelenk  naheliegenden  Muskeln  eine  Atropbie  ahnlicher  Art^); 
auch  sie  tritt  schneller  ein  und  erreicbt  viel  hobere  Grade  als 
die  sogenannte  Inaktivitatsatrophie,  sie  triflft  ferner  von  den  un- 
tatigen  Muskeln  immer  nur  einen  oder  einige,  ganz  Yorwiegend  die 
Strecker. 

Die  qualitative  elektrische  Reaktion  bleibt  auch  hier  unver&ndert,  die 
Erregbarkeit  ist  herabgesetzt,  anatomisch  findet  sich  nur  eine  einfache 
Yerschmftlerung  der  Fasern.  Intensitat  und  Art  der  Gelenkerkrankung 
stehen  in  keinerlei  Verh&ltnis  zur  St&rke  der  Lahmung  und  Muskelatrophie, 
ja  Chabcot  sah  zuweilen  nach  leichten  und  vorQbergehenden  Erkrankungen 
eines  Gelenks  ausgedehnte  Atrophien  sich  entwickeln.  Es  kann  kein 
Zweifel  sein,  daB  diese  Art  der  Muskelatrophie  besonderer  Natur  ist.  Von 
der  durch  Inaktivitat  erzeugten  uuterscheidet  sie  sich  durch  Schnelligkeit 
der  Ausbildung  und  Intensitat,  von  der  degenerativen  durch  das  Ver- 
halten  der  elektrischen  Reaktion.  Die  franzOsischen  Forscher  ftlhren  sie 
nach  VuLPiANs  und  Chabcots  Vorgang  in  erster  Linie  zurtick  auf  eine 
vom  Gelenk   aus    reflektorisch   erzeugte  Beeintrftchtigung  der  Yorderhorn- 

1)  8.  z.  B.  Quincke,  Arch.  f.  klin.  Med.  42.  S.  492;  Dera.,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkunde  4.  S.  299.  Lit.  in  der  letzteren  Arbeit  von  Quincke  und  bei  Steinert, 
Ztft.  f.  Nervenheilk.  3.  S.  280;  Eisenlohb,  Ebenda  3.  S.  266;  Cramer,  Ztrbl. 
f.  Pathol.  6.  1895.  S.  576.  Literatur  und  cine  Ubersicht  iiber  die  ganze  Frage 
bei  Steinert,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  24.  S.  1;  Ders.,  Arch.  f.  klin.  Med.  85. 
S.445. 

2)  Kalkopp,  Diss.  Halle  1884.  —  Babinski,  Archives  de  neurologie  12. 
S.  1  und  154. 

3)  Goldscheider,  Berl.  klin.  Wchs.  1894.  S.  421. 

4)  Steinert  1.  c. 

5)  Charcot  ,  Neue  Vorlesungen.  Deutsch  von  Freud.  Leipzig  1886.  S.  19. 
Daselbst  die  altere  Literatur  (S.  23).  —  Ders.,  Le  Progr^s  medical.  1893.  1.  April 
veroffentlicht  von  Dutil.  —  Raymond,  Revue  de  medicine  10.  1890.  S.  374.  — 
Strumpell,  Munchner  med.  Wchs.  1888.  Nr.  13. 
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ganglien:  diese  habe  keine  schweren  Strnktnrver&nderangen  derselben 
znr  Folge  and  schftdige  sie  nicht  so  intensiv,  dafi  sich  notwendig  degene- 
rative Atrophie  mit  Entartnngsreaktion  entwickeln  mtlsse.  Demgegentlber 
nimmt  Stbumpell  ^)  nod  mit  ihm  eine  Anzahl  von  dentschen  Arzten  eine 
Verbreitung  entzdndlicher  oder  toxischer  Prozesse  direkt  vom  Gelenk  auf 
den  Mnskel  an.  Gegen  beide  Yorstellangen  lassen  sich  gewisse  Bedenken 
kaam  nnterdrtlcken.  Vor  allem  macht  die  Reflexhypothese  Voranssetzungen, 
die  nnseres  Erachtens  einer  tatsachlichen  Unterlage  noch  entbehren.  Wir 
sprachen  ja  oben  schon  vom  Einflufi  sensibler  Erregnng  anf  den  Zastand 
der  Ganglienzellen  im  Vorderhorn.  Man  mtlBte  nun,  soil  die  Atrophie 
der  Muskeln  nach  Gelenkerkranknngen  durch  eine  Modifikation  sensibler 
Reize  erklftrt  werden,  eine  besondere  Beziehang  zwischen  Gelenken  einer-, 
RQckenmark  und  Muskeln  andererseits  annehmen,  and  von  einer  solchen 
ist  nnseres  Wissens  nichts  bekannt.  Wenn  aber  ein  lokaler  Prozefi  sich 
direkt  auf  den  Mnskel  fortpflanzt,  so  wird  dies  doch  wohl  in  Form  einer 
Entztlndung  geschehen,  entztlndliche  Veranderungen  hat  man  aber  in  diesen 
atrophischen  Muskeln,  wenigstens  beim  Tierexperiment,  nicht  gesehen^). 
Und  ferner  spricht  die  gleichmftBige  Verbreitung  der  Atrophie  ttber  den 
ganzen  Muskel  einigermafien  gegen  diese  Yorstellung.  MOglicherweise  be- 
steht  irgendwelche  dunkle  Beziehung  zwischen  dem  Zustand  von  Gelenken 
und  dem  bestimmter  Muskeln,  und  wenn  Ghabcot  und  seine  Schfiler  &hn- 
liche  degenerative  Prozesse  auch  nach  Erkrankung  anderer  Extremit&ten- 
partien,  z.  B.  nach  Malleolenverletzungcn  gesehen  haben,  so  ist  das  doch 
sicher  sehr  viel  seltener. 

Hanau  und  SuLZEB  heben  als  bedeutungsvoll  hervor'),  da6  bei  Ge- 
lenkerkranknngen diejenigen  Muskeln  atrophieren,  deren  BewegungsmOg- 
lichkeit  eben  durch  die  Gelenkerkrankung  vollstHndig  aufgehoben  ist  — 
mdglicherweise  spielt  also  doch  vielleicht  auch  hier  die  FunktionsstOrnng 
die  ausschlaggebende  Rolle. 

Eine  letzte  merkwiirdige  Storung   der  Muskelernahrung  bietet 

die     als    Dystrophia    musculorum    progressiva    bezeichnete 

Krankheit^).    Im  Idndlichen   oder  jugendlichen  Alter,   haufig   auf 

hereditarer   oder  familiarer  Grundlage   entwickelt   sich   in   auCer- 

ordentlich  chronischer  Weise  ein  Schwund  von  Muskeln:  bestimmt 

gelegene  sind  so  bevorzugt,    dafi   man   sogar  verschiedene  Formen 

der  Krankheit  je  nach  Art  und  Ort  der  beteiligten  Muskeln  unter- 

schieden    hat.    Doch   ist  jetzt   an   der  Einheit  aller   der  „Typen" 

unbedingt  festzuhalten.    Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  ein- 

fache,  nicht  degenerative  Atrophie  der  Fibrillen;  dabei  findet  man 


1)  Strumpell,  1.  c. 

2)  DuPLAY  u.  Cazin,  Archives  g6n6r.  1891.  1.  S.  5. 

3)  SuLZEB,  Anatom.  Untersuchungen  uber  Muakeiatrophie  artikularen  Ur- 
sprungs.    FeBtschrift  f.  Hagenbach-Burckhardt.    Basel  1897. 

4)  Eine  aufierordentliche  Literatur  liegt  vor,  als  zusammenfassende  Ab- 
handluDgen  sind  zu  nennen :  Schultze,  Uber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen 
Muskelschwund.  Wiesbaden  1886;  Erb,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  1.  S.  13  u.  173. 
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haufig  stark  verdickte  Fasem  und  in  einzelnen  ^Typen''  auch  be- 
trachtliche  Hypertrophien  ganzer  Muskeln.  Das  interstitielle  Fett- 
gewebe  entwickelt  sich  haufig  sehr  stark,  and  wenn  dann  das  Yolain 
bestimmter  Muskeln  andauemd  zunimmt,  ihre  Kraft  aber  sich 
mindert,  so  kann  man  mit  Becht  von  einer  Pseudohypertrophie 
sprechen.  Wie  gesagt,  ist  die  Muskelatrophie  eine  einfacbe,  und 
in  der  iibergroBen  Mehrzahl  der  Falle  wird  Entartungsreaktioii 
vermifit.  Demgegeniiber  kommen  die  vereinzelten  Befunde  da- 
von  kaum  in  Betracht,  und  ich  mochte  mich  bier  nocbmals  auf 
das  fiiiher  Q-esagte  bezieben,  wie  schwer  es  ist,  fur  seltene  Aus- 
nabmen  eine  zufallige  Erkrankung  kleinster  Nerren  auszuscblieBen. 
Aucb  das  Nervensystem  wurde  fast  immer  voUstandig  normal  ge- 
funden.  Durcb  Beriicksichtigung  dieser  Tatsachen  sowie  des  eigen- 
tumlicben  kliniscben  Yerlaufs;  besonders  der  Bedeutung  bereditarer 
Verbaltnisse  hat  man  die  Krankheit  abgetrennt  von  den  Muskel- 
atrophien  mit  spinalen,  beziehentlicb  ner?osen  Yeranderungen  und 
unter  dem  Namen  der  ^Dystropbien*'  zusammengefaBt.  Ich  sage 
absiehtlich  nicht  von  den  Atrophien  nervosen  Ursprungs,  denn 
daftir  hat  STBtJMPELL  jiingst  uberzeugende  Griinde  beigebracht  ^), 
daB  durchaus  nicht  bei  alien  ^spinalen*'  Muskelatrophien  die  De- 
generation des  Muskels  von  der  Erkrankung  seiner  Nerven  abhS.ngt. 
Jedenfalls  aber  spricht  eine  auBerordentlich  groBe  Erfabrung  fQr 
die  Intaktheit  des  Nervensystems  bei  unserer  Krankheit,  und  ich 
meine,  die  wenigen  Ausnahmen,  welche  geringe  Yeranderungen  im 
Biickenmark  aufwiesen^),  vermogen  die  Begel  nicht  umzustoSen, 
gerade  weil  man  auch  sonst  nach  peripheren  Storungen,  z.  B.  nach 
Amputationen,  eine  Atropbierung  von  Ganglienzellen  beobachtet, 
und  da  Kombinationen  verschiedener  Krankheiten  als  seltene  Aus- 
nabme  recht  wohl  denkbar  sind. 

Die  VeranderuDg  des  Muskelparenchyms  selbst  hat  nichts  fflr  diesen 
Prozefi  durchaus  Charakteristisches  ^),  die  gleichen  atrophischen  und  hyper- 
trophischen  Fasern  kommen  auch  bei  anderen  Znstftnden  vor.  Aber  die 
Erkrankung  fast  des  gesamten  Muskelsystems  wird  doch  in  der  gleichen 
Weise  sonst  nie  beobaclitet.  Wo  gibt  es  —  auBer  vielleicht  zuweileu  bei 
Myotonie  —  die  ebenso  starken  Hypertrophien,  wo  die  gleichen  Fettdurch- 
wachsungen  ganzer  Maskeln?  Wo  diese  Art  des  Verlaufs  und  den  gleichen 
EinfluB  hereditftrer  Verhftltnisse?    Das  alles,   zusammengehalten   mit  den 


1)  Stbumfeix,  Ztfb.  f.  Nervenheilkunde  3.  S.  471. 

2)  8.  z.  B.  den  Fall  von  Heubneb  in  der  Festschrift  f.  E.  Wagner.  Leipzig 
1887.  S.  20;  von  Ebb  (1.  c.)  angefuhrte  Falle.  —  Vgl.  Bino,  Arch.  f.  klin.  Med. 
83.  S.  199.  —  Vgl.  FoRSTEB,  Charity Annalen  32. 

3)  Lewin,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  2.  S.  139.  —  STBtrMPSix,  1.  c. 
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negativen  Befnnden  am  Neryensystem,  scheint  mir  doch  immer  wieder  die 
ABDahme  einer  prim&ren  Myopathie  recht  nahe  zu  liegen.  Indessen  —  das 
ist  ohne  weiteres  zuzngeben  —  von  einer  Sicherheit  dieser  Anschannng  ist 
keine  Rede  and  ein  nervOser,  spinaler  Ursprnng  des  gaDzen  Zastandes 
keinesfalls  vOllig  von  der  Hand  zu  weisen.  Ftlhrt  doch  Ebb,  welcher  am 
die  Erforschung  der  Dinge  ja  die  allergrOfiten  Verdienste  hat,  far  einen 
solchen  eine  Beihe  hOchst  beachtenswerter  Grdnde  an.  Wie  die  Entscheidnng 
fiber  das  Wesen  der  Dystrophien  anch  ausf alien  mOge,  das  steht  fest: 
zwischen  Muskeln  and  Nervensystem  gibt  es  einen  geheimen  Zasammenhang, 
ene  kOnnen  anabh&ngig  von  diesem  nicht  daaernd  leben,  ja  werden,  wie 
die  F&Ue  von  Agenesie  des  Rfickenmarks  erweisen,  zaweilen  nicht  einmal 
angelegt.  AUerdings  stimmen  mit  dieser  Annahme  nicht  alle  Beobachtangen 
Qberein. 

Sehlielilich  wird  von  einigen  Forschem  noch  die  Entstehung 
von  Maskelatrophie  durch  Gefafierkrankungen  und  vasomotorische 
Stomngen  angenommen  ^).  Wie  friiher  dargelegt  ist,  kann  die 
Einengung  der  GefaBbahn  die  Fanktion  von  Muskeln  auf  das 
empfindlichste  schadigen.  Storungen  des  Emahrungszustandes  durch 
das  gleiche  Moment  waren  schon  denkbar,  sofem  di.e  Zufuhr  des 
Em&hrangsmaterials  in  hohem  Grade  eingeschrankt  ist  und  ge- 
niigend  lang  dauert.  Manche  Beobachtung,  namentlich  bei  Raynaud- 
scher  Krankheit,  legt  diese  Deutung  in  der  Tat  nahe.  Indessen 
sind  zur  Elarung  der  Frage  noch  weitere  Erfahrungen  dringend 
notwendig. 

Ahnlich  wie  fiir  die  Muskeln  liegen  die  Dinge  fiir  Speichel- 
driisen  undHoden^:  auch  hier  keine  Funktion  ohne  EiniSufi  des 
Nervensystems  und  auch  hier  rascher  Untergang  der  Parenchym- 
zellen  nach  Abtrennung  von  demselben. 

Noch  viel  schwieriger  sind  EmfthrangsstSnuigeii  anderer  Gewebe 
zu  beurteilen.  So  sieht  man  bei  Kindern  mit  Poliomyelitis  anterior 
neben  der  Atrophie  von  Extremitatenmuskeln  recht  haufig  auch  das 
Skelett  im  Wachstum  zuriickbleiben,  wahrend  bei  den  Kinder- 
lahmungen  zerebralen  Ursprungs  die  Entwicklung  der  Knochen  fast 
immer  sehr  viel  weniger  gestort  ist.  Eine  sichere  Deutung  der 
Erscheinungen  laBt  sich  vorderhand  nicht  geben.  Man  konnte 
vermuten,  daB  durch  die  mit  der  Vorderhomerkrankung  einher- 
gehende  starke  Atrophie  der  Muskeln  alle  Reize:  Zerrungen, 
Druck,  Bewegungen  der  Enochen  fehlen,  dafi  dabei  der  Blutstrom 
in  den  gelahmten  Gliedem  ein  sehr  sparlicher  ist.  Aber  es  kommen 
natiirlich  auch  wieder  besondere  trophische  Beziehungen  und  Ein- 
fliisse  in  Betracht.    Beim  Erwachsenen  sind  nach  Erkrankung  der 

1)  Vgl.  LuGGATTO,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde  23.  S.  482. 

2)  Obolensky,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wissensehaften.  1867.  S.  497. 
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Vorderhomer  oder  der  vorderen  Wurzelfasem  (Poliomyelitis, 
spinale  Muskelatrophie,  Myelitis,  Neuritis)  meines  Wissens  sur 
recht  selten  Lasionen  der  Knochen  beobachtet  worden.  Es  wurden 
also  verschiedene  Einfliisse  fur  Wachstum  und  Erhaltung  derselben 
wichtig  sein. 

Wohl  aber  finden  sich  bei  einigen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems  (Tabes,  Syringomyelie,  Paralyse,  Verletzungen,  Apo- 
plexie)  sowie  auch  nach  peripheren  Erkrankungen  Ernahrungs- 
storungen  merkwiirdiger  Natur  an  Enochen  und  Gelenken: 
abnorme  Briichigkeit  der  Diaphysen  und  sonderbare  Erkrankungen 
der  Gelenke  selbst').  Die  anatomischen  Prozesse  innerhalb  des 
Gelenks  sind  oft  dann  im  wesentlichen  die  gleichen  wie  bei  Ar- 
thritis deformans  ^).  Doch  kommen  auch  haufig  starke  Fllissigkeits- 
ergiisse  in  die  Gelenkkapsel  vor,  die  Dehnungen  der  Bander 
werden  oft  viel  groBer,  Exsudationen  und  Wucherungen  um  das 
Gelenk  stellen  sich  ein,  und  sehr  oft  erreichen  Zerstorung  und 
Schwellung  sehr  viel  hohere  Grade,  als  bei  der  gewohnlichen  de- 
formierenden  Arthritis,  sie  treten  schneller  ein  und  bereiten  meistens 
keinerlei  Schmerzen  — r  kurz,  es  ist  doch  auch  eine  ganze  Reihe 
unterscheidender  Merkmale  vorhanden.  Die  Entstehung  dieser 
Gelenkveranderungen  ist  noch  nicht  klar,  wohl  auch  kaum  eine  ein- 
heitliche.  In  vereinzelten  Fallen  laOt  sie  sich  zwanglos  auf  die 
Aufhebung  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  zuriickfiihren. 
So  kannte  ich  einen  Mann^  mit  Syringomeylie,  welcher  sich  bei 
der  Arbeit  oft  verletzte,  der  gluhende  Kohlen  anfafite  und  seine 
Wunden,  die  voUkommen  schmerzlos  waren,  nie  beachtete:  bei  ihm 
entstanden  schliefilich  die  schwersten  Deformitaten  an  Enochen, 
Gelenken  und  Sehnenscheiden.  Das  ist  oftmals  gesehen  worden.  Die 
Frage  ist  nur,  ob  alle  „neuropathischen"  Gelenkaffektionen  auf 
ahnliche  Weise  erklart  werden  konnen. 

In  Dentschland  hat  das  Volkmakn  angenommen:  die  mit  der  Ataxie 
verbundenen  brtlsken  Bewegungen  und  die  AnSlsthesie  und  Analgesie  soUten 
ToUkommen  ausreichen,  sie  zu  erzeugen.  Chabgot  und  seine  Schiller  haben 
gegen  diese  Vorstellang   von  jeher  den  schftrfsten  Einspruch  erhoben  und 

1)  Charcot,  Klin.  VortrSge  uber  Erankheiten  des  NervensyBtems.  Deutsch: 
Stuttgart  1876.  2.  S.  67.  —  Pierre  Marie,  Krankheiten  dea  Backenmarks. 
Deutsch:  Leipzig  1894.  S.  240.  —  Charcot,  Archives  de  physiologie  1.  1868. 
S.  161  u.  379.  —  Weizsacker  in  Brans'  Beitragen  3.  S.  22.  —  Kkedel,  Volk- 
manns  Vortrage.  Nr.  309. 

2)  Vjrchow,  Berl.  klin.  Wchs.  1886.  S.  852.  —  Klemm,  Ztft.  f.  Chirargie 
39.  S.  281. 

3)  Vgl.  Karo,  Langenbecks  Arch.  41.  S.  101. 
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sahen  die  Ursache  der  Atropathien  in  der  StOrnng  bestimmter  trophisch 
wirkender  Rfickenmarkspartien.  Weitere  Beobachtungen  bezeichneten  sogar 
die  in  Betracht  kommenden  Ganglienzellen.  Wir  gehen  aaf  diesen  Punkt 
hier  nicht  ein,  weil  diese  Dinge  doch  noch  zn  nnklar  sind,  aber  zweifellos 
ist  man  jetzt  auch  in  Deutschland  meist  geneigt,  besondere  and  eigenartige 
StOrangen  ftlr  die  Genese  dieser  GelenkverS^ndemngen  verantwortlich  zn 
machen.  Ataxie  nnd  Sensibilit&tsanomalien  sind  gewiB  ebenfalls  von  Be- 
deutung.  v.  Leyden  and  Goldsgheideb  ^)  haben  neaerdings  darauf  bin- 
gewi^sen,  welchen  £infla6  aaf  die  Regalierang  der  GefftBweite  and  aaf 
die  AasfQhrang  der  Bewegangen  sensible  Erregangen  aasQben.  Aber  ihren 
Aasfall  als  die  Ursache  der  Arthropathien  anzasehen,  daza  fehlt  anseres 
Erachtens  nach  den  vorliegenden  Tatsachen  doch  die  Berechtigang,  weil 
die  Entstehang  dieser  Gelenkerkrankangen  in  manchen  Fallen  anter  ganz 
ei^entftmlichen  Yerhftltnissen  erfolgte.  So  kennt  man  z.  B.  Eranke,  bei 
denen  sich  innerhalb  weniger  Tage  ohne  nachweisbare,  auch  uar  leichte 
Verletzang  die  schwerste  Gelenkverftnderang  entwickelte.  Chabcot^  sah 
anmittelbar  nach  einer  traamatischen  Halbseitenlftsion  des  RQckenmarks, 
RiEDEL^)  nach  Darchschneidang  der  Caada  eqaina  eine  vollst&ndige  Zer- 
st^rang  von  Gelenken  eintreten. 

Besondere  Verh&ltnisse  mafi  man  auch  fOr  die  Falle  annehmen,  in 
denen  eine  abnorme  Brfichigkeit  von  Diaphysen  der  ROhrenknochen  oder 
von  Wirbelteilen  sich  einstellt^).  Die  Knochenschichten  sind  dabei  hftafig, 
aber  doch  nicht  immer  sehr  dtlnn,  die  geringsten  Anlftsse  genfigen  zar 
Entstehang  von  Fraktaren,  nicht  selten  treten  sie  ganz  spontan  ein.  Aach 
der  Verlauf  zeigt  zaweilen  Eigenttlmlichkeiten.  AUe  mOglichen  Hypothesen 
sind  aber  ihre  Ursachen  aafgestellt  worden.  Im  ROckenmark  hat  man 
Verandernngen  gesehen,  and  nicht  selten  wurde  aach  an  den  peripheren 
Nerven  ^)  eine  Nearitis  beobachtet.  Dadurch  kOnnten  in  der  Tat  die  mannig- 
fachsten  Einfltlsse  hervorgebracht  werden,  aach  ohne  daB  spezifisch  tro- 
phische  Nerven  nOtig  waren.  Aber  wer  kOnnte  andererseits  diese  jetzt  mit 
Sicherheit  ablehnen?  Am  FaB  kommen  Knochen-  and  Gelenkveranderangen 
zasammen  vor  and  sie  erzeagen  dann  die  eigenttlmlichen ,  als  ^TabesfaB^ 
bezeichneten  Erscheinangen. 

Kompliziert  und  unklar  liegen   die  Yerhaltnisse   auch  flir  die 

Haiit.    Wie  bekannt,  beobachtet  man  im  Gefolge  von  Erkrankungen 

des  Hims  oder  Biickenmarks  sehr  haufig  Storungen  von  seiten  der 

Haut,     doch    sind    sie    sehr    ungleichwertig    in    ihrer    Bedeutung 

liir  unsere  Frage.    Zunachst  gibt  es  eigentiimliche  Hautausschlage 

durch  lokale  vasomotorische  Verandernngen  (z.  B.  Urtikaria,  Ery- 

theme  mit   und  ohne  Exsudation).     Wenn   auch  ihre  Entstehungs- 

1)  v.  Leyden  u.  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des  Ruckenmarks  in 
NothnageU  Handbuch  10.  S.  104. 

2)  Charcot,  Vorlesungen.   1874.  S.  109. 

3)  RiEDEL,  Deutsche  Gesellschaft  f.  Chirurgie.  1883.  8.  93. 

4)  8.  z.  B.  Pierre  Marie  1.  c.  8. 227;  Ders.  in  Charcot,  Bouchard,  Brissaud, 
Traits  de  m^decine  6.  8.  395;  Krasio,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  8.  51. 

5)  B.  Oppenheim  u.  Siemerunq,  Arch.  f.  Psychiatrie  18.  8.  98  u.  487. 
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bedingungen  nichts  weniger  als  klar  sind,  so  bedeuten  sie  doch 
auch  kaum  etwas  prinzipiell  Unverstandliches.  Aber  ihre  Er- 
orterung  gebort  nicht  eigentlich  hierher,  well  ihre  Beziehungen 
zum  Nerrensystem  doch  zu  unsichere  sind. 

Weiter  gibt  es  aber  sehr  deatliche  Emahrungsstorungen  der 
Haul  an  Stellen,  an  denen  sie  einem  gewissen  Druck  aasgesetzt 
ist,  z.  B.  Kreuzbein,  Fersen,  Trochanteren:  die  Haut  rotet  sich, 
schwillt  an,  die  Epidermiszellen  gehen  zugninde  und  es  entwi6keln 
sich  Substanzverluste  von  sehr  verschiedener  Tiefe  und  Ausdehnung. 
Dieser  als  Dekubitus  bezeichnete  Zustand  kommt  bei  alien  mog- 
lichen  Kranken  vor.  Die  Art  sowie  Intensit&t  seiner  Entwicklang 
und  die  Schnelligkeit  seines  Entstehens  sind  in  erster  Linie  Yon 
zwei  Dingen  abhangig:  von  der  Lagerung  des  Kranken  und  vom 
allgemeinen  Emahrungszustand  seiner  Zellen.  Wir  haben  hier  nur 
vom  zweiten  zu  reden  und  miissen  da  diesen  unbestimmten  Aus- 
druck  gebrauchen,  weil  eine  scharfere  Charakterisierung  vorerst 
noch  nicht  moglich  ist.  Aber  das  erscheint  ganz  sicher:  unter 
sonst  gleichen  aufieren  Umstanden  bekommen  E[ranke,  deren  Stoff- 
wechsel  und  Nervensystem  normal  sind,  viel  schwerer  Dekubitus 
und  dann  auch  einen  viel  geringeren,  als  Leute  mit  Nerven-,  In- 
fektions-  und  Stoffwechselkrankheiten.  Uns  interessiert  hier  die 
Bedeutung  des  Nervensystems.  In  einem  Teil  der  Ealle  sind 
Storungen  der  Ham-  und  Stuhlentleerung  sowie  solche  der  Sensi- 
bilitat  Yorhanden,  Das  ist  naturlich  an  sich  Yon  groSter  Be- 
deutung, denn  wenn  wegen  Minderung  oder  Mangel  des  Druck- 
und  Schmerzgefuhls  die  Kranken  ihre  unbequeme  Lage  nicht  andem, 
vielmehr  das  Korpergewicht  immer  auf  den  gleichen  Stellen  ruhen 
lassen,  wenn  Ham  und  Kot  die  Zellen  anatzen,  so  ist  deren 
Schadigung  ohne  weiteres  verstandlich.  In  der  Tat  ist  der  Deku- 
bitus von  Nervenkranken  haufig,  ja  zweifellos  meistens  auf  diese 
Yerhaltnisse  zuruckzufiihren,  dafiir  sprechen  vor  allem  die  glanzen- 
den  Erfolge  einer  geordneten  Krankenpflege.  Es  fragt  sich  nur: 
geniigen  sie  unter  alien  Umstanden  zur  Erklarung  seiner  Ent- 
stehung?  Das  wird  von  einzelnen  Forschern  behauptet,  von  an- 
deren,  namentlich  franzosischen  nach  Chabgots  Vorgang^)  hart- 
nackig  bestritten.  Und  ich  glaube  auch,  dafi  in  manchen  Fallen 
besondere  Momente  fur  die  Entstehung  des  Dekubitus  in  Betracht 
kommen.  Wenigstens  entwickelt  er  sich  zuweilen  ganz  auffallend 
rasch  und  stark,  auch  ohne  daB  Sensibilitats-  und  Sphinkterstorungen 

1)  Chabcot,  Archives  de  physiologie.  1868.  1.  S.  308  u.  Vorlesungen  usw. 
Deutsch:  Stuttgart  1874.  S.  88. 
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vorhanden  sind.  XJnd  selbst  wenn  diese  nicht  fehlten,  so  wurden 
Schnelligkeit  und  Intensitat  seiner  Ausbildang  entschieden  etwas 
Aufiergewohnliches  darstellen.  Aber  ebenso  sicher  ist  das  sehr 
seltea  und  triflPt  dann  entweder  Hemiplegiker  oder  Leute  mit 
schweren  Zerstorungen  des  Biickenmarks,  bei  denen  nervose  Qebilde 
funktionell  nicht  allein  ausfallen,  sondem  solche  sich  auch  in  einem 
starken  Erregungszustand  befinden.  Aber  ehe  man  theoretische 
Schliisse  wird  aufstellen  konnen,  ist  es  dringend  notwendig,  die 
Beobachtungen  zu  vermehren  und  genau  zu  untersuchen,  durch 
welche  pbysiologischen  und  anatomischen  Besonderheiten  sich  diese 
merkwlirdigen  Falle  von  Decubitus  acutus  auszeichnen.  Wir 
brauchen  also  eine  weitere,  alle  modernen  Erfahrungen  bertick- 
sichtigende  Kasuistik. 

Wenn  in  den  genannten  Fallen  vielieicht  Erregungszustande  an 
irgendwelchen  Teilen  des  Nervensystems  in  Betracht  kommen,  so 
ist  das  Gleiche  bei  einer  weiteren  Erkrankung  der  Haut  in  Betracht 
zu  Ziehen,  welche  ebenfalls  zu  abnormen  Zustanden  des  Nerven- 
systems in  Beziehung  steht,  bei  Herpes  zoster.  Dieser  merk- 
wurdige  Ausschlag  findet  sich  in  Begleitung  von  Storungen  peri- 
pherer  sensibler  Nerven:  die  Entziindung  —  urn  solche  handelt  es 
sich  in  der  Kegel  —  sitzt  entweder  im  Spinalganglion  oder  in  den 
Nervenfasern  selbst.  Daran  ist  also  festzuhalten:  eine  Affektion  der 
Ganglien  selbst  ist  zur  Erzeugung  des  Herpes  nicht  notwendig, 
sondem  Neuritis  und  Perineuritis  konnen  ihn  ebenfalls  zur  Eolge 
haben.  Nun  sind  diese  Erkrankungen  bekanntlich  durchaus  nicht 
immer  mit  Lasionen  der  Haut  verbunden  —  also  auch  hier  wieder 
das  Eingreifen  unbekannter  Faktoren!  Entstehen  in  der  Haut 
als  Folge  der  Nervenaffektion ,  wie  E.  Lesseb  will,  zahlreiche 
kleinste  Nekrosen  und  ist  der  Herpes  im  wesentlichen  der  Aus- 
druck  einer  reaktiven  Entziindung  um  diese,  oder  sind  Haut- 
und  Nervenerkrankung  koordiniert,  so  dafi  also  das  schadigende 
Agens  den  sensiblen  Nerven  bis  in  seine  feinsten  Endapparate 
hinein  verandert? 

Auch  andere  Erfahrungen  am  Menschen  zeigen,  dafi  nach 
reinem  Ausfall  von  Nerven-  oder  sogar  Ganglienwirkung  Ernahrungs- 
storungen  an  Haut  und  Schleimhauten  nicht  entstehen.  Wenn  man 
daran  noch  zweifeln  konnte,  so  ist  das  jetzt  durch  die  zahlreichen 
Trigeminusresektionen  und  -extraktionen  sowie  durch  die  wich- 
tigen  Operationen  von  F.  Krausb  ^)  unseres  Erachtens  vollig  sicher- 


1)  F.  Era  USE,  Die  Nearalgie  des  Trigeminus.    Leipzig  1896. 
Erehl,  Pathol.  Physiologle.    6.  Aufl.  43 
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gestellt.    Nie  wenn  der  Trigeminas  in  seinen  yerschiedenen  Asten 
darclischnitten  war,  nie  auch  nach  Resektion  des  Nerven  oberhalb 
des  Gasserschen  Ganglions   warden  infolge  davon  trophische  Vei^ 
anderungen   an   der  Gesichtshaut  sowie   an   der  Schleimhant  von 
Nase  und  Mund  beobachtet  Auch  nicht  anKonjunktiva  und  Kornea, 
und   damit  ist  wohl  die  alte  Streitfrage   von   der  Bedeutang  des 
Trigeminuseinfiusses  fur  die  Homhaut  nun  ebenfalls  erledigt.  Schon 
die  letzten  experimentellen  Beobachtungen  v.  Hippels  ^)  aus  Lerbbs 
Laboratorium  batten   ergeben,   da6   die   bei   Tieren   nach  Durch- 
schneidung  des  Trigeminus  auftretende  Keratitis  durch  die  Erhohung 
der  Yerdunstung  yoUstHndig  erklart  werden  kann.    Am  Menschen 
sind  nun  die  Flussigkeitsverhaltnisse   am  Auge  auch  bei  fehlender 
Innervation  vollig  ausreichende  und  deswegen  bleibt  die  Entziindung 
aus,  wie  Krauses  wichtige  Beobachtungen  lehren. 

1)  E.  V.  HiPPEL  Jan.,  QraefeB  Arch.  35.  S.  217.    Daselbst  Literatur. 
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AcceleraDB,  Einfluss  auf  die  Herz- 
tatigkeit  68.  80. 

Acetessigsaure  im  Harn  bei  Stoff- 
wechselanomalien  450. 

AcetonkSrper,  Giftwirkung 455.  — , 
Ursache  ihres  Auftretens  451. 

Achylia  gastrica  380.  —  Magenent- 
leernng  bei  845. 

Acidosis  bei  diabetischem  Koma  456. 
457.  458.  —  bei  chroD.  Leberleiden 
449. 

Adams -Stokesscher  Symptomen- 
komplez,  St5raDg  der  Reizleituog  im 
Herzen  bei  95. 

Adeuie  180.  — ,  Blutbeschaffenheit  bei 
ders.  181.  — ,  tjbergange  in  Leuka- 
mie  187;  s.  auch  Pseudoleukamie. 

Adiposis  dolorosa  429. 

Adrenal  in,  Wirkung  auf  den  Biut- 
druck  40,  auf  die  Zuckerausscheidung 
im  Harn  482. 

Agglutination  durch  Biutserum 
249.  250. 

Aggressine  der  Bakterien  220. 

Albumin,  Gebalt  des  Blutseram  an 
195. 

Albuminuric  571.  —  bei  Amyloid- 
niere  571.  —  Art  der  ausgeschiedenen 
EiweiBkSrper  574.  576.  5S8.  —  bei 
AufloBung  des  Blutfarbstoffs  169.  — 
Beziehungen  ders.  zur  Nephritis  575. 
576,  zu  ddemen  Nierenkranker  128. 
—  abwechselnd  mit  Hamoglobinurie 
165.  —  infolge  diatetischer  Extrava- 
ganzen  und  Alkoholismus  575.  — , 
familiare  574.  — ,Folgeer8cheinungen 
ders.  589.  —  nach  GenuB  vonHuhner- 
eiweiB  574.  —  bei  Infektionskrank- 


heiten  576.  —  durch  Intozikationen 
580.  —  nach  kalten  Badern  573.  — 
infolge  Ereislanfstorungen  579.  — 
Gesamtmenge  des  taglich  ausgeschie- 
denen EiweiBes  583.  —  bei  starken 
Muskelbewegungen  573.  —  orthosta- 
tische  576.  — ,  physiologische  (funk- 
tionelle)  572,  573:  Pathogenese  ders. 
576.  577.  —  infolge  psychischer  Er- 
regung  574.  —  bei  Schadigung  der 
Nierenzellen  578.  579.  481.  — ,  Ur- 
sachen  der  patholog.  576.578,  der  phy- 
siol.  573.  — ,  zeitweise  573.  —  Zucker- 
kranker  487.  488.  — ,  zyklische  575. 

Albumosurie bei  Stoffwandelanoma- 
lien  446.  588,  im  Fieber  540. 

Alezine  im  Biutserum  233.  247.  — , 
ihre  Herkunft  234.  — ,  ihre  Wirkung 
165,  (Bedingungfur)  234. 235.  247. 248. 

Alkaptonsauren,  Entstehung  ders. 
461. 

Alkaptonurie  460. 

Alkoholismus  chronic,  Albuminurie 
infolge  dess.  575.  — ,  Blntdruckstei- 
gerung  und  Herzhypertrophie  durch 
solch.  43.  —  Disponierung  zu  Gicht 
446,  zu  Infektionen  225.  — ,EinfluBauf 
die  Fettbildung427.  — ,Herzdilatation 
bei  solch.  47.  — ,  Herzinsuffizienz 
durch  solch.  55.  56.  — ,  Pulsverlang- 
samung  bei  dem.  88. 

Amboceptor  s.  Zwischenkorper. 

Aminosauren,  physiol.  Abbau  ders. 
im  Korper  461.  —  des  Harns,  Ent- 
stehung bei  hydrolytischer  Aufspal- 
tung  des  EiweiBes  445.  447,  — ,  Her- 
kunft ders.  461.  —  bei  Lebererkran- 
kung  447. 

43* 
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.  A  m  m  o  n  i  a  k ,  AuBscheidnng  dess.  im 
Ham  als  Hamstoff  44a  459.  460.  —» 
Bildung  dess.  im  Orgaoismns  448; 
vermehrte  beim  GesuDden  449,  io 
patholog.  Prozessen  im  Gefolge  von 
Eiweifizerfall  449.  — ,  Neutralisation 
der  den  Organismus  schadigenden 
Sauren  durch  dass.  448.  449. 
Amyloiddegeneration  der  Nieren, 
Hambeschafienheit  bei  ders.  571.  — 
Verhalten  des  Herzens  bei  36.  46. 

Anamien  1H6.  — ,  akute  darch  Blut- 
verluste  137.  —  aplastische  158.  — , 
Blutbeschaffenheit  bei  dens.  138. 179, 
der  pemiziosen  150.  153.  156.  158. 
159;  der  sekundaren  leichten  und 
mittelschweren  149. 15(».  — ,  Blutstro- 
mung  bei  124. — ,  Charakterisiening 
ders.  136.  137.  157.  — ,  chronische 
138.  146.  —  infolge  Nahrungsent- 
ziehang  und  fehlerhaft  zusammen- 
gesetzter  Nahrung  148  — ,  £nt- 
stehungsmodus  der  pernizidsen  153. 
155.  — ,  £rnahrungsst5rungen  bei 
solch.  437.  ~,  Formen  ders.  136,  der 
chronischen  142.  — ,  Gasaustausch  in 
den  Lungen  Anamischer  304.  306. 
307.  — ,  UerzinsuflQzieDz  bei  chroni- 
scher  61.  —,  Ht^rzklopfen  der  Ana- 
mischen  112.  — ,  Odeme  bei  131.  — , 
pathol.  Erscheinungen  ders.  138.  139. 
142.  — ,  perniziose  150,  essentielle 
152:  Ursachen  152.  — ,  primare  147. 
— ,  Pulsfrequenz  bei  aniim.  Zustan- 
den  79.  — ,  sekundare  leichte  und 
mittelschwere:  Veranlassungsmo- 
mente  147.  1^8. 149.  — ,  Unterschei- 
dung  der  einzelnen  Formen  153. 154. 
— ,  Verhalten  des  Knochmarks  bei 
ders.  142,  der  Korpertemperatur  152, 
des  Nervensystems  152.  — ,  Verlauf 
d.  schweren  150. 

Anaphylaxie  Immunisierter  254. 
Anasarka  derHaut,  BedinguDgen  fur 

129. 
Anchylostomum     duodenale    im 

menschl.  Darm,  anaraische  Zustande 

durch  solch.  153.  154. 


Anou];.ysmen  der  Aorta,  linksseitige 
Herzhypertrophie  bei  dens.  31.  119. 
— ,  Verengerung  der  Luftwege  bei 
dens.  278. 

Angina  pectoris  (Stenokardie)  116. 
— ,  Entstehungsursachen  116. 117.  — , 
Erscheinungen  ders.  117.  — ,  Lebens- 
gefahr  bei  117.  — ,  Wesen  ders.  117. 

Antianaphylazie  255. 

Antifebrin,  Wirkung  dess.  auf  die 
roten  Blutzellen  167. 

An tifer mente  im  Blutserum  196. 

An ti gene,  Eigenschaften  und  Wir- 
kung 245.  247. 

Antikdrper  des  Serums,  Bestlmmung 
des  Gehalts  der  Immunseren  an 
251.  — ,  Bordetsche  247.  —,  Ent- 
stehung  ders.  237.  242.  — ,  Haltung 
im  Blut  229.  — ,  Immunisierung  mil 
fertigen  228.  229.  — ,  Vermehning 
ders.  im  Korper  230.  — .  Wirkung 
mit  Antigen  247. 

Antipepsin,  Fehlen  dess.  bei  Ulcus 
ventriculi  336. 

Antitozine,  Bindung  an  Eiweifi- 
stoffe  des  Blutes  244.  —  ,Entstehung 
230.  242.  243.  — ,  Wirkung  244.  245. 
251. 

Anurie  bei  Uramie  593.  —  bei  Zirku- 
lationsstOrungen  in  der  Niere  auf 
nerv5ser  Grundlage  567. 

Aorteninsuffizienz,  Blutdruck  bei 
ders.  48.  — ,  experimentell  erzeugte 
17.  18.  — ,  kombiniert  mit  Stenose  26. 
— ,  Kompensation  ders.  49.  — ,  pathol. 
Erscheinungen  ders.  16.  17.  18.  19. 
— ,  Puis  bei  ders.  51.  — ,  Schmerzen 
in  der  Herzgegend  bei  ders.  115.  — , 
relative  15.  — ,  Storungen  der  Lunge 
und  der  Atmung  bei  ders.  17.  52. 
— ,  Verhalten  der  Herztdne  bei  ders. 
110. 

Aortenstenose,  Bradykardie  bei 
ders.  87.  — ,  Hypertrophie  der  linken 
Kammer  bei  angeborener  32.  — , 
patholog.  Erscheinungen  ders.  20. 
— ,  Puis  bei  51.  — ,  Schmerzen  in  der 
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Herzgegend  bei  ders.  115.  — ,  Ver- 
halten  der  Herztdne  bei  ders.  109. 

Aortentone,  VerhaltcD  bei  chroD. 
Nephritis  35.  104.  — ,  Verstarkung 
des  zweiten  104. 

Apoplexia  sanguinea,  Entstehung 

ders.  615,  laDgsame  616.  — ,  Insult- 

erscheinungen  ders.  615. 
Apotoxin  256. 
Appetit,  Bedeutung  ftir  die  Magen- 

sekretion    332.    — ,    Storung   diirch 

Mundaffektionen  318. 

Appetitlosigkeit,  Bedingungen 
ders.  354.  — ,  im  Fieber  558.  — , 
Verhalten  des  Huugergefiihls  bei 
ders.  354. 

Apraxie,  Wesen  u   Eotstehung  619. 

Arhythmie  des  Herzens  90.  — , 
echte  (perpetua)  93.   —  oervSse  98. 

—  durch  Gifte  99.  —  bei  Greisen  97. 

—  dnrch  MuskelerkraDkungen  des 
Herzens  97.  —  bei  nervSsen  Herz- 
leiden  98.  —  in  der  Bekonvaleszenz 
97.  — ,  reflektorische  98.  — ,  respira- 
torische  98-  —  bei  Schadigung  des 
HisschenBundels05.  —  durch  Vagus- 
reizung  98. 

Arsenwasserstoffvergiftung.Gal- 
lenbeschaflfenheit  bei  ders.  359.  — 
Hamoglobinamie  bei  163.  164. 

Arterien,  Bedeutung  fur  den  Kreis- 
lauf  117.  — ,  Bewegungen  ders.  122; 
s.  auch  Puis.  — ,  Drucksteigerung  in 
dens.  118.  119.  — ,  Einfluss  anf  die 
Herztatigkeit  119.  — ,  Krampf  ders. 
119.  — ,  Kuptur  ders.  bei  erhohtem 
arteriellen  Druck  51.  — ,  abnorme 
Schallerscheinungen  an  dens.  123.  — , 
Sklerose  ders.  118.  — ,  Tonus  ders. 
117.  118,  der  kleinen  Arterien40. 118. 
— ,  Verengerung  bei  lokaler  Gefafi- 
erweiterung  an  anderen  Korper- 
stellen  3.  —  erhohter  Widerstand  bei 
Nephritis  37.  39.  40. 

Arthritis  alcaptonurica  461.   —  de- 
formans 670.  671. 
Ascites  adiposus  od.  chyliformis  132. 


—  u.  Anasarka,  Entstehung  127.  — 
chylosuB  132. 
Asthma  bronchiale  280.  — .Dispo- 
nierung  zu  281.  — ,  Erscheinungen 
dess.  280. .  — ,  Komplikationen  und 
Veranlassungsmomente  dess.  280. 
281.  — ,  nervoses  281.  — ,  Pathogenese 
dess.  282—284.  — ,  Verhalten  der 
Lungen  bei  dems.  281.  282.  — ,  Zu- 
standekommen  dess.  282.  283. 

Asthma  cardiale  113.  114. 

Ataxie  618.   62S.    — ,   tabische    624: 
Entstehung  626. 

Atelektase  der  Lungen,  Atmung  bei 
293.  — ,  Entstehung  294. 

Atemmuskeln,  Erkrankung  ders.  u. 
deren  Wirkg.  auf  die  Atmung  284. 285. 

Atemzentrum,Empfindiichkeitdess. 
gegen  Veranderungen  im  Gasgehalt 
des  Blutes  274.  604.  — ,  veranderte. 
Tatigkeit  dess.  288. 

Atherosklerose,  arterlelle  Druck- 
erhohung  bei  30. 31.  — ,  Blutungen  in- 
folge  ders.  51.  —  bei  Diabetikern 
487.  — ,  Herzhypertrophie  bei  ders.: 
linksseitige  30,  rechtsseitige  29.  — , 
Herzinsuffizienz  durch  solche  55.  60. 
61.  — ,  Puis  bei  ders.  88.  —  verbun- 
den  mit  Schrumpfniere  39. 

AthylidenmilchsaureimHarnDia- 
beteskranker  451. 

Atmung,  auBere  268.  — ,  Bedeutung 
der  Einschaltung  des  Biechnerven 
in  die  oberen  Luftwege  fur  dies.  270. 
302.;  Bedeutung  der  Luftrohren ver- 
engerung fur  dies.  273.  — ,  beschleu- 
nigte  278.  295.  — ,  Bedingungen  fur 
eine  ungestOrte  268.  269.  —  Cheyne- 
Stokessches  Phanomen  ders.  288. 
289.  — ,  EinfluB  der  Beschafienhelt 
der  austauschenden  Membranen 
auf  dies.  296,  der  Blutbeschaffenheit 
101  u.  Blntbewegung  in  den  Lungen 
302.  306.  307,  der  Herabsetzung  des 
Luftdrucks  297. 298,  der  Luftverdich- 
tung  301,  der  Temperaturverhaltnisse 

295,  der  Zusammensetzung  d.  Luft 

296.  — ,  oberflachliche  279.  — ,  Pha- 
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sen  ders.  277.  — ,  Schutzvorrichtun- 
gen  mr  dies.  269.  270.  — ,  Selbst- 
steueruDg  ders.  276.  — ,  tiefe  277.  295. 
— ,  verlangsamte  277.  — ,  Vorgang 
ders.  268.  —,  verstarkte  279. 

Atmung,  inn  ere  268.  309.  — ,  Ab- 
hangigkeit  der  Gr6Be  ders.  von  patho- 
log.  Zustanden  der  Parencbymzellen 
314.  — ,  primare  Stoningen  ders. 
312.  — ,  sekundSre  St5rungen  ders. 
durch  Stomngen  der  auBeren  At- 
mung 310. 

Atmungsstorungen  zwiscben  Blut 
iind  Geweben  bei  Anomalien  des 
Blutes  u.  Zirkulationsstorungen  312. 

—  in  den  La n gen,  Ausgleichsvor- 
richtungen  fur  solche  306.  307.  — 
bei  Bronchitis  278.  —  bei  Emphysem 
286.  287.  —  durch  Erregbarkeitsver- 
anderung  des  Atemzentrums  288. 
290.  —  bei  Erstickung  309.  —  bei 
Fettleibigkeit  431.  — ,  Gasaustausch 
in  den  Geweben  bei  solch.  310.  — , 
gesamter  Gaswechsel  bei  solch.  307. 

—  durch  giftige  Substanzen  in  der 
Inspirationsluft  302.  —  bei  Herz- 
krankheiten  112:  bei  Herzerweite- 
rung  75,  bei  Herzfehlern  17.  32.  52, 
bei  paroxysm.  Tachykardie  82.  — 
bei  Intoxikationen  289.  —  durch 
Schwankungen  in  der  Zusammen- 
setzung  der  Luft  296.  — ,  subjektive 
Empfindungen   bei   solch.  314.  315. 

—  durch  ungenugende  Ausdehnung 
von  Thorax  und  Lunge  284.  —  bei 
Uramie  590.  —  durch  Vertinderung 
der  Atembewegungen  274.  276.  277. 

—  durch  Verengerung  der  Atem- 
wege  273.  277.  —  durch  Verkleine- 
rung  der  Gasaustauschflache  290. 
293:  Atembewegungen  bei  dens.  294, 
GrdBe  der  Atemstorungen  294.  295. 

—  bei  Volumen  pulmonum  auctum 
2S5.  286. 

Atrophie,  braune  des  Herzens,  patho- 

gene  Bedeutung  64. 
Atropinvergiftung,  Verminderung 

der  Mundsekrete  bei  ders.  319. 


AufstoQen,   Mechanismns   352.    — j 

Zusammensetzung  der  dadurch  ent- 

leerten  Gase  352. 
Augenmuskellahmung,      Empfin- 

dung  d.  Unorientiertheit  bei  ders.  650. 
AugenstOrungen    bei    Diabetikern 

487.   — ,  Flimmern  bei  Anamie  605. 
Autoinfektion   266.   —    enterogene 

386. 
Autolyse  der  Organe  446.  540. 

B  a  d  e  r ,  kal te :  Eiweifiausscheidung  im 
Ham  nach  solch.  573.  —  bei  Fie- 
ber  550. 

Bakterille  Prozesse  im  Darm- 
kanal378:  EiniluB  des  Gallenmangels 
im  Darm  auf  dies.  365,  der  Nah rungs- 
beschafienheit  331;  Nutzen  380;  pa- 
thogeneWirkung  383. — in  den  Gal  len- 
wegen  360. 361. 362.  —  im  Magen  340: 
Ablauf  ders.  343;  bei  Einfuhrung  von 
Garungserregem  u.  zersetzungsfahi- 
gen  Sub8tanzen343 ;  bei  Sauremangel 
des  Magensaftes  340;  bei  Stagnation 
des  Mageninhaltes  341  (durch  Dila- 
tation und  Atonie)  350.  —  in  der 
Mundhohle  317.  318. 

Bakterien,  Allgemeinintoxikation 
des  KOrpers  durch  222.  —  minimale 
letale  Dosis  221.  —  Eintrittspforte 
ders.  in  den  Korper  212.  219.  221.  — 
auf  der  Korperoberflfiche  212.  — , 
fiebererregende  514.  517.  — ,  natur- 
liche  Resistenz  230.  — ,  Toxine 
ders.  222.  — ,  Virulenz  ders.  220.  221: 
Steigerung  ders.  durch  Symbiose 
226.  — ,  Bedeutung  der  Zahl  ders. 
221. 

Bakteriohamolysine  224. 

Bakteriotropine  in  bakteriolyti- 
schen  Immunseren  261. 

Bakterizidie,  Faktoren  ders.  250 bis 
253. 

Bauchmuskcin,  Funktion ders.  400. 

Bazillentrager  263.  383. 

Bergkrankheit(der  Alpinisten),  Bin- 
ken  der  Sauerstoffspannung  bei  ders. 
297. 
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Betaoxybuttersaure  im  Ham  bei 
StoffwechselstdrangeD  450:  im  Dia- 
betes mellitus  451.  452. 

BeweguDg,  willkurliche,  Einflafi  zen- 
tripetaler  ErreguDgeD  auf  dies.  617. 
626.  —  oach  ErhohuDg  der  Reflexe 
630.  — ,  Formen  dera.  622. 

Bewegung8empfiDduog,St5rungen 
ders.  629. 

BiergenuBy  fibermaBiger,  EinfluB auf 
die  FettbilduDg  427;  aaf  das  Herz 
(jBierherz*)  42.  55;  auf  die  Nieren 
43. 

• 

Biermersche  Anamie  152. 
Bilirubiukalksteine  in  d.  Gallen- 

wegen  360. 
Blaseoentleerung,  Inneryationsvor- 

gauge  bei  ders.  631. 
B I  a  s  e  n  t  e  n  e  8  m  u  8 ,  Veranlassungsmo- 

meute  dess.  601. 

Blausaureintoxikation,  Wirkung 
anf  den  Gasaustausch  in  den  Ge- 
weben  314. 

Blausucht,  angeborene  76.  —  durch 
venose  Stanung  u.  deren  Symptome 
70. 

Bleivergiftung,  anamische  Zustande 
bei  ders.  146.  — ,  Arterienkrampf  bei 
ders.  119.  — ,  Disponierung  zu  Gicht 
496. 

Blut,  nonnale8l35. — ,  pathologisches 
136.  — ,  Reaktion  dess.  198.  — ,  Rege- 
neration dees.  133.  157. 

Blutalkaleszenz,  Abnahme  ders.  u. 
deren  Ursachen  198. 

BlntbeschaffenheitbeiAnamiel39. 
140.  141.  147.  149.  156.  179.  —  bei 
Chlorose  143.  144.  -,  EinfluB  ders. 
auf  die  Atmung:  auBere  279.  303. 
307,  innere  311.  312.  313;  auf  die 
Harnabsonderung  5S4.  —  im  Fieber 
541.  547.  —  bei  Gicht  497.  —  bei 
Herzerweiterung  75.  —  bei  Hydramie 
198.  200.  201.  —  bei  Kreislaufeto- 
rungen  203.  —  bei  Leukamie  182. 
183.  —  bei  Luftdrnckanderungen  204. 
—  bei  Nephritis  200.  —  bei  Phos- 
phor- u.  Kohlenoxydvergiffcung  209. 


—  bei  Pseudoleukamie  128.  189.  — 
bei  Verbrennungen  166.  167. 

Blutbewegung,BedeutnngderHerz- 
acceleration  fur  84;  s.  auch  Kreis- 
lauf  u.  Kreislaufstdrungen. 

Blutdruck,  arterieller  bei  Aorten- 
insufifizienz  17.  18.  —  bei  Athero- 
sklerose  30.  31.  —  bei  Dyspnoe  32. 
— ,  EinfluB  dess.  auf  die  Herzaktion 
80.  85.  90,  auf  die  Nieirensekretion 
565.  566.  568.  — ,  erhohter  118.  119: 
Ursache  von  Hypertrophic  des  l.Her- 
zens  37.  — ,  Folgen  des  erhohten  51. 
85,  des  gesunkenen  80.  —  bei  Kor- 
perbeweguug4.  —  bei  Kompensation 
von  Herzstorungen  50.  —  bei 
Nierenaffektionen  34.  35.  39.  — ,  Ur- 
sachen des  erhdhten  39.  — ,  ve- 
nds er,  £rh5hung  dess.  und  deren 
Folgen  123.  124. 

BlutflQssigkeiten,  normale  u.  pa- 

.  tholog.  Beschaffenheit  191.  —  bak- 
terizide  Kraft  232.  233. 

BlutgefaBe,  EinfluB  des  Zustandes 
ders.  auf  die  Blutbewegung  1.  118. 
119.  —  Hypertonie  ders.  bei  Athero- 
sklerose  30.  31.  — ,  Verletzungen 
ders.  als  Ursache  der  Anamie  137. 
— ,  Zirkulationsstorungen  in  dens.  3: 
in  den  Arterien  118.  119,  in  den 
Venen  123. 

Blutgerinnung  bei  schweren  Ana- 
mien  180.  — ,  Gerinnungszeit  193.  — 
bei  Intoxikationen  u.  Verbrennungen 
168.  —  beim  Zerfall  roter  Blutschei- 
ben  168.  — ,  Zustandekommen  ders. 
168.  180.  191.  192. 

Blutgifte,  hamolytische  u.  methamo- 
globinbildende  164. 

Blutkorperchen,  rote,  Anomalien 
ders.  bei  anamischen  Zustanden  138. 
139.  150,  (schweren)  150.  151.  156: 
der  Form  139.  160,  der  Strnktur  139, 

160,  des  Tinktionsvermdgcns  140;  bei 
Chlorose  143;  bei  Verbrennungen 
166.  — ,  Hamoglobinveranderungen 
ders.   durch  Auflos.   des   Farbstoft's 

161.  165;    durch    Umwandlung   des 
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Farbstoffs  in  Methamoglobin  162. 
163. 164. 167;  durch  Zerfall  der  Stro- 
mata  162.  163. 166:  Bedeut.  dies.  168. 
— ,  Mengenverhaltnis  bei  Herzsto- 
rungen  76.  — ,  Neubildung  solcher 
138,  (kerahaltiger)  141. 156.  1.57.  158. 
— ,  Wassergehalt  ders.  161.  — .  Zah- 
leDverhaltDisse  ders.  bei  Luftdmck- 
fiDdeniDg204.  — ,  Znsammensetzung 
ders.  160:  VerandernDgen  141. 

Blutkorperchen,  weifie:chemi8che 
VerhaltDisse  der  einzelnenArten  171. 
— ,  Entstehung  der  verschiedenen 
Formeo  ders.  172.  — ,  Fermente  ders. 
173.  — ,  krankhafle  VeranderuDg  ders. 
170:  bei  Anamie  151;  bei  Leaka- 
mie  183.  184;  in  verbrannten  Haut- 
stelien  '167.  -— ,  Herkuoft  ders.  171: 
der  lymphoiden  172,  der  myeloi- 
den  172.  — ,  Mengenverhfiltnis 
der  verschiedenen  Arten  bei  Leu- 
kamie  183 ;  bei  Leukozy  tose  176.  — , 
polymorphkernige  170.  — ,  Frozen t- 
gehalt  normalen  Blutes  an  172.  — , 
Vennehrung  ders.  unter  physiol.  Ver- 
haltnissen  173,  pathologischen  150. 
179.  182.  — ,  Verminderung  ders.  in 
d.  YolumeneinbeitBlut  151.  179.  — , 
Zahl  in  d.  Volnmeneinheit  172. 173. 

Blutkrankheiten  130.  — ,  Charakte- 
risierung  ders.  136.  — ,  Entstehung 
ders.  136.  — ,  Hamoglobingehalt  u. 
Beschaffenheit  der  roten  Blutkoiper 
bei  solch.  136.  ■—-,  Vermehrung  der 
weiBen  Blutkorper  bei  solch.  182. 

Blutmenge  des  Korpers:  Beforde- 
rung  in  d.  Zeiteinheit  durch  d.  Kreis- 
lauf  3.  4.  5.  — ,  Vermehrung  ders. 
ohne  Anderung  des  Serums  209,  mit 
Verwasserung  d.  Serums  201. — ,  Ver- 
minderung ders.  201.  211.  —  in  den 
Nieren :  EinfluB  auf  die  Harnsekre- 
tion  565.  566. 

Blutplasma,  antibakterielle  u.  anti- 
toxische  Eigenschaften  231.  — ,  Ei- 
weiBkorper  in  dems.  194.  195.  231. 
Fibringehalt  dess.  191.  —  Losung  des 
Hamoglobins  in  161.  162.  166. 


Blutplattchen,  Fermente  ders.  u. 
ihre  Beziehung  zur  Blutgerinnnng 
180.  232. 

Blntserum,  Alkaleszenz  dess.  198.  — , 
EiweiBkoiper  dess.  193.  195,  bei  Hy- 
dramie  199.  — ,  enzymatische  Wir- 
kungen  196.  — ,  fermenthemmende 
Wirknngen  196.  — ,  Fettgehalt  dess- 
194.  —  heilende  u.  immunisierende 
Wirkung  dess.  231.  232.  233,  — ,  R«- 
aktion  dess.  198.  — ,  Beststickstoff  in 
197.  — ,  Salzgehalt  dess.  194.  197.  — 
funktionelle  Unterschiede  von  Blut- 
plasma  193.  — ,  Wassergehalt  dess. 
194.  198,  199.  200:  bei  Chlorose  144. 

Bluttrockensubstanz,  Verhalten 
ders.  bei  pemizioser  Anamie  151,  bei 
Herzschwache  201. 

Blutungen  in  die  Organe  bei  Leu- 
kamie  186,  bei  Pseudolenkamie  187. 

Blutverluste,  Veranlassung  zu  An- 
amie 137,  zu  Hydramie  199;  zu  Leu- 
kozy tose  178. 

Blutzufuhr  zum  Gehirn  604,  zum 
Herzen  60,  —  zu  den  Organen,  Ein- 
fluB des  GefaBtonus  auf  118. 

Bogengange  im  Ohr,  Scfawindel  bei 
Erkrankung  der  Organe  ders.  650. 651 . 

Botriocephalus  latusimDarm,  atiol. 
Bedeutung  bei  Anamie  153.  155. 

Bradykardie  (Verlangsamung  des 
HerzBchlags\  Bedeutung  ders.  fur 
das  Herz  89.  — ,  Entstehung  ders.  84: 
durch  Erhohung  d.  arteriellen  Drucks 
85,  durch  das  Herz  selbst  87 ,  durch 
Nervositat  87,  durch  Reflexerregung 
des  Vagus  85.  —  im  Wochenbett  86. 

Brechbewegungen,  Mechanismus 
ders.  352.  .353.  — ,  EinfluB  auf  den 
intrathorakalen  u.  Blutdruck,  auf  die 
Speichel-  u.SchweiBabsoudening353. 
—  Zentrum  ders.  353. 

Bronchialstenose,  Respirationsstd- 
rungen  durch  dies.  277.  — ,  veran- 
lassende  Momente  ders.  278. 

Bronchiolitis  exsudativa,  asthma- 
tische  Zufalle  bei  ders.  281.  282.  — , 
Verkleinerung  der  gasaustauschen- 
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den  LungeDflache   durch  dies.  278. 

293. 
Bronchitis,    Atembewegungen    bei 

ders.  278.  — ,    Gaswechsel   in   den 

Lungen  bei  ders.  308.  — ,  Herzhyper- 

trophie  infolge  ders.  bei  Kindern  29. 

=  bei  Staunngslunge  51. 
Brown -S^quardsche    Lahmung, 

Lokalisationsvermogen  bei  ders.  647. 

648. 
Bulbarparalyse,      Muskelschwache 

bei  der  asthenischen  622.  — ,  Speichel- 

fluB  bei  ders.  320. 

Carcinomatoses  Anamie durch  dies- 
147,  pemiziose  153.  — ,  EiweiBzerfall 
im  K6rper  bei  ders.  437.  439.  — , 
Herzklappenstorung  bei  12.  13. 

Cardialgie  s.  Kardialgie. 

Cardiographie  s.  Kardiographie. 

Charcot-Leydensche  Kristalle 
im  Blute  Leukamischer  185;  im  Spu- 
tum der  Asthmatiker  281. 

Cheyne-Stokessches  Atmungs- 
phanomen  288.  — ,  Erscheinungen 
dess.  288.  — ,  Theorien  fiber  die  Ent- 
stehuDg  dess.  288.  289. 

Chlorose  142.  — ,  atiolog.  Bedeutung 
der  Aortenverengerung  bei  ders.  145. 
— ,  Blutbeschaffenheit  bei  ders.  143. 
— ,  Hantfarbe  bei  ders.  143.  — ,  Heil- 
wirkung  des  Eisens  bei  ders.  145. 
140.  —  Hirndruck  bei  609.  — ,  Ur- 
sachen  ders.  142.  — ,  Vprkommen 
ders.  142.  — ,  Wasserretention  des 
Korpers  bei  144.  — ,  Zustand  der 
Parenchyme  bei  ders.  145. 

Cholera  asiatica,  Bluteindickung 
bei  198.  — ,  Darmeutleerungen  bei 
ders.  391.  — ,  Gifiwirknng  des  Mikro- 
ben  ders.  223,  Verbreitung  dess.  383, 
Vermehrung  dess.  im  Darm  218. 

Cholestearinsteine,  Entstehung 
360. 

Colica  mucosa,  Entstehung  ders. 
394.  — ,  Erscheinungen  u.  patholog. 
Stellang  ders.  394.  395. 

Coma   carcinomatosum  456;   diabeti- 


cum   456.   486;  enterogenes  456.  — , 
.    Behandlung  dess.  457.  — ,  Entstehung 

dieser  Zustande  durch  Saareintoxi- 

kation   456.  447.  —  Erscheinungen 

dess.  556.  457.  458. 
Commotio    cerebri,     Ailgemeiner- 

scheinungen  ders.  614. 
Cnrschmannsche     Spiralen     im 

Sputum  Asthmakranker  281. 
Cyanose,  angeborene  76.   — ,  Gasge- 

halt  des  Biutes  bei  311.  312.  —durch 

venose  Stauung:    Zustandekommen 

u.  Symptome  76. 
Cystinurie  462.  403. 

Darmaffektionen,  Anamie  im  Ge- 
folge  ders.  147,  perniziose  153.  — 
durch  die  Anwesenheit  vonProtozoen 
388.  —  dorch  bakterielle  Prozesse 
im  Darmkanal  378:  Arten  der  Mi- 
kroorganismen  381 :  Infektionsvor- 
gang  383;  Menge  ders.  379.  380; 
schadliche  Substanzen  der  Mikr. 
386.  —  durch  Bewegungsstorungen 
391.  — ,  entzundliche  401.  —  bei 
Fehlen  der  Galle  364.  365,  des  Pan- 
kreassekrets  375.  —  durch  giftige 
Substanzen  377.  378.  382.  — ,  Herz- 
tatigkeit  bei  dens.  85.  — ,  schmerz- 
hafte  411.  —  durch  Sekretions- 
storungen  des  Darmsaftes  377.  390. 

—  Verdauungsstoruugen  durch  dies. 
388.  — ,  Verhalten  der  Resorption 
bei  Veranderungen  des  Darminhalts 
u.  Erkrankung  der  Darmwand  389. 

—  durch  Zufuhr  different er  chemi- 
scher  Stoffe  zum  Darm  377. 

Darmbewegungen,  antiperistalti- 
Bche  bei  Ileus  407.  — ,  Aufhoren  ders. 
bei  volliger  Darmokklusion  408.  — , 
Einfluss  auf  die  Entwicklung  der 
Darmbakterien  384.  — ,  normale  des 
Colon  391,  des  Jejunum-Ileum  391. 
— ,  physiolog.  Bedeutung  des  lokalen 
Nervensystems  des  Darms  fiir  dies. 
399.  — ,  Steigerung  ders.  392:  durch 
Entziindungszustande  396;  durch 
psychische    Erregungen    393.    394; 
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durch  Beize  der  Schleimhaut  durch 
abnormen  Inhalt  395.  — ,  Verlang- 
samuDg  ders.  durch  zentrale  £in- 
flilsse  des  Nervensystems  399;  durch 
herabgesetzte  Beizbarkeit  der  Darm- 
wand  398;  durch  Lahmung  um- 
schriebener  Darmstucke  402;  durch 
Spasmen  der  Darmmuskulatur  401. 

—  mit  unaDgenehmen  und  schmerz- 
haften  Empfindungen  411.  412. 

Darmbriiche  s.  Hernien. 

DarmentleeruDg,  Folgeerscheinun- 
gen  volUtandig  aufgehobeuer  406. 
407.  — ,  HerabeetzuDg  ders.  410.  — , 
iDnervatioDsvorgange  bei  ders.  631. 
— ,  Steigerung  ders.  391.  392:  Ur- 
sachen  dies.  393.  395;  reinigende 
Wirkung  384. 

Darmepithel,  Verhalten  gegen  Bak- 
terien  und  ihre  Produkte  382. 

Darmgase,  Entstehuug  solch.  beim 
Gesunden  409,  bei  Krankheiten  des 
Magendarmkanals  410.  — ,  Wirkung 
ders.  auf  die  Darmbewegungen  396: 
bei  Verlegung  des  Darmlumens  406. 

Darmmuskulatur,  Lahmung  ders. 
u.ihre  Folgen  402.  — ,  Spasmen  ders.: 
Veranlassung  u.  Erscheinungen  401. 
406.  411;  Verhalten  der  Bauchdecken 
bei  401. 

Darmverengerung  durch  Ab- 
knickung  401.  402.  —  durch  Bruch- 
einklemmung  402.  403.  —  im  Diinn- 
darra  405.  — .  Eintritt  ders.  4C2.  405. 

—  durch  Entzundnngen,GescliwQlste 
u.  Narben  des  Darms  401.  — ,  Folge- 
erscheinungen   ders.   405.   406.  407. 

—  durch   Gallen-  u.  Kotsteine  401. 

—  durch  Invagination,  Intussuszep- 
tion  404.  —  durch  seitl.  Kompres- 
<4ion  401.  —  durch  Lahmung  um- 
'^chriebener  Darmstucke  402. —  durch 
Okklussion  401.  406.  — ,  post- 
operative 402.  —  durch  Verlagerung 
des  Darms  in  abnorme  Ofinungen 
402.  —,  Veriauf  ders.  408.  — ,  voll- 
standige  401.  405.  —  durch  Volvulus 
404. 


Decubitus,  Entstehung  u.  Intensitat 
seiner  Ausbiidnng  672.  673. 

Defakation  bei  Darmstenose  406.  — 
— ,  schmerzhafte  412.  413. 

Degeneration,  fettige  der  Organe 
bei  pemizi5ser  Anamie  152.  — ,  giy- 
kogene  der  Nierenepithelien  487.  — 
des  Herzens  (kornige,  fettige,  hya- 
line): fanktionelle  Bedentung  64.  — 
der  Muskeln  620.  660.  —  der  Ner- 
ven  (sekund&re)  657:  bei  pemizio.«^er 
Anamie  152. 

Dekompensationen  des  Herzens: 
vorubergehende  u.  dauemde  57.  58. 

Delirien  im  Veriauf  langdauernder 
Gallenstauungen  372. 

Depressionszustande  bei  Blutar- 
mut  605. —  bei  Magendilatation  351. 

Diabetes  insipidus  566.  — ,  Be- 
ziehungen  dess.  zum  Diab.  mellit. 
566.  — ,  Einflufi  der  Blutbeschaffen- 
heit  auf  dens.  584.  —  in  Familien 
erblich  569.  — ,  Ursachen  dess.  566. 
— ,  vasomotorische  Einfliisse  bei 
dems.  567.  — ,  Wesen  u.  Erscheinun- 
gen dess.  566.  567. 

—  mellitus  471.  —  Assimilations - 
grenze   ftir   Traubenzucker  bei  472. 

—  atiologische  Momente  dess.  472. 
476.  483.  — ,  Anomalien  im  Zucker- 
verbrauch  478.  —  Ausnutzung  des 
Traubeuzuckers  bei  484-  — ,  Bedeu- 
tung  der  Leber  fOr  die  Entstehung 
476.  477.  478.  482,  des  Pankreas  479. 
481. 482. 489. 490.  —  Coma  in  486.  — 

—  Durstgefuhl  bei  488.  —  Eigentum- 
lichkeiten  des  EiweiBzerfalls  bei  475* 
485.  — ,  Ernahrungsstorungen  bei 
dems.  485.  487.  —,  Folgeerscheinun- 
gen  dess.  484.  486.  — ,  Glykosurie  bei 
473.  476.  — ,  Hambeschaffenheit  bei 
dems.  471.  472.  487.  488;  Harnmenge 
bei  dems.  488.  585.  — ,  Hyperglyka- 
mie  bei  dems.  472.  — ,  MundaflPek- 
tionen  und  Zahnkaries  bei  dems. 
317.  487.  —  Oxydationsverhaltnisse 
bei  479. 480.  —  Pathologic  dess.  483. 
— ,  renaler  409.  — ,  respirator.  Quo- 
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tient  bei  478.  -— ,  Saurebildimg  im 
OrganismuB  bei  dems.  449  451.  — , 
ToleraDzgrenze  fur  Kohlehydrate 
472.473.  — ,  Ursache  der  Zuckeraus- 
scheidung  bei  der  leichten  Form  476. 
477.  478.  — ,  VerhaltDis  der  leichten 
ziir  schweren  Form  deas.  478.  479. 
—,  Zackerbildung  bei  473.  474. 

Diaminurie  462. 

Diarrhoe,  BedeutuDg  ftlr  den  Orga- 
nismuB  397.  —  Facesbeschaffenheit 
bei  ders.  392.  394.  — ,  nervosa  393. 
394.  —  obne  Storung  des  Wohlbe- 
findens  393.  —  bei  Uramie  590.  — , 
Ursachen  ders.:  auBere  393;  Er- 
regiing  der  Darmschleimhaut  durch 
abnormen  Inhalt  395.  — ,  vermehrte 
Peristaltik  des  Dickdarms  bei  ders. 
392.  393. 

Diastole,  DifTerenzen  ihrer  Dauer 
beim  Gesunden  78.  —  Storung  ders. 
u.  ihr  EinfluB  auf  d.  Herzleistung  69. 

Diathese,  Unterscheidung  von  Kon- 

stitutionskrankheit  507. 
Digitalis,  EinfluB  auf  die  Herztatig- 

keit  59.  63;  auf  die  Nieren  506. 
Diphtheriegift,Angriffspanktedess. 

63.  222.  223. 
Diphtherieserum,   Antitoxingebalt 

251-  252. 
Divertikel   der   Speiserohre  324.  — , 

diffuse,  lokale,  spindelformige  325.  — 

Pulsionsdivertikel  325.  — ,  Sitz  ders. 

.S25.    — ,    Symptome    ders.   bei    der 

Nahrungsaufnahme  325.  326. 
Druckgeffibi  u.  Voile  des  Magens 

354. 
Driisentuberkulose,     Ahnlichkeit 

mit  Pseudoleukamie  190. 

Ductus  Botalli,  Offenbleiben  (Ver- 
anlassg.  zu  recbtsseitKlappenfehlern) 


25. 


Dysbasiaangioscleroticall?.  621. 
Dysenterie,  atiolog.  Bedeutung  einer 

Amobenart  bei  der  endemiscben  388. 

— ,  Mischinfektion  bei  227. 
Dyspepsie,    Herzschlag    bei     ders. 

85.  99.  —  durch  Magenerkrankung, 


Diagnose  ders.  355.  — ,  nervose  u. 
deren  Veranlassungsmomente  356. 
— ,  psychische  (Strflmpell)  357.  — 
Supersekretion  bei  333. 

Dyspnoe,  akute  kunstliche,  Eiweifi- 
zerfali  bei  ders.  439.  --  bei  Asthma 
bronch.  280.  — ,  chronische  mit  dauern- 
der  Steigerung  des  arteriellen  Blut- 
drucks,  Herzhypertrophie  durch  32. 
— ,  Entstehung  ders.  75.  -— ,  exspira- 
torische  276.  — ,  inspiratorische  275. 
— ,  kardiale  112:  Ursache  113.  114. 
296.  — ,  subjektives  Gefuhl  bei  ders. 
314.  —  bei  Trachealstenose  275. 

Dystrophia  musculorum  progressiva 
667.  — ,  hereditare  u.  familiare  Dis- 
ponierung  zn  ders.  667,  — ,  patholog. 
Veranderungen  d.  Muskelparenchyms 
bei  ders.  668.  — ,  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  bei  ders.  6t8.  — i  Typen 
ders.  667.  668. 

Ei  gen  war  me,  EinfluB  der  Muskel- 
bewegung  527.  — ,  Erhobung  ders.  im 
Fieber  513.  514.  —  bei  Lasion  d.  Strei- 
fenhugels  521 .  — ,  Regulation  beim 
Gesunden  524.  520.  549 ;  bei  Warme- 
produktion  526.  — ,  Zentren  fflr  549.  — , 
subnormale,  Folgeerscheinungen 
ders.  561;  Unterscheidung  von  Kol- 
laps  562;  Ursachen  ders.  561.  562. 

Eisenmangel  in  der  Nabrung  als  Ur- 
sache der  Anamie  148.  159. 

Eisenvermehrung  in  der  Leber  bei 
verstarktem  Untergang  roter  Blut- 
scheiben  139.  156. 

Eitererreger,  atiolog.  Bedeutung  bei 
Herzklappenfehlern  12. 

Eiterfieber  551. 

EiweiBkorper  durch  bakterielle 
Prozesse  387.  388.  —  des  Blut- 
serums  194:  EiweiBquotient  195. 582 ; 
Entstehung  418;  Menge  ders.  195; 
Vorkomraen  im  Ham  569.  571.  — 
des  Hams:  Arten  und  chem.  Struk- 
tur  ders.  582.  584.  588;  Gesamtmenge 
der  taglich  ausgeschiedenen  583; 
Quelle  ders.  582.  —  der  Nabrung: 
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qualitative  Veranderungen  ders.  im 
Korper  444;  quantitative  Um  setzungen 
ders.  415.  435. 

Eiweifireaktion  des  Harns,  Me- 
thode  572.  573. 

EiweiBzerfall,  abnormer  imK5rper 
bei  Anamie  311.  437,  bei  Carcinom- 
kranken  437.  439,  beim  intermediaren 
Stoffwechsel  444:  AmmoniakbilduDg 
bei  dems.  444.  448.  — ,  Bedeutuug 
der  Leber  bei  dems.  459,  der  Scfaild- 
drusensubstanz  441.  —  im  Fieber 
437.  526.  538,  toxischer  542.  •-,  Ge- 
fahren  fur  den  Orgnnismus  infolge 
dess.  439.  — ,  Hydratationsprodiikte 
dess.im  Fieber  540.  — ,  Veraulassungs- 
momente  dess.  436. 437.  — ,  Vorgang 
und  Produkte  dess.  445. 

Embryokardie,  Erscheinungen  ders. 
82. 

Empfindung,  Anomalien  ders.  629: 
ErhohuDg  der  Empfindlichkeit  651. 
— ,  partielle  Lahmungen,  Wesen  und 
Entstehung  646.  — ,  unangenehme 
bei  Atmungsstorungen  314,  vom 
kranken  Magen  ausgelost  353. 

Empfindungsleitung,  verlangsam- 
te  645. 

End  arte  riitis,  cbronische  als  Ur- 
sacbe  von  Herzklappenfehlern  13.  — 
obliterans  der  BeingefaBe,  Ursacfae 
von  Bewegungsstorungen  621. 

Endokarditis,  akute  11.  — ,  chroni- 
sche  13.  — ,  fotale  rechtsseitige  25. 
— ,  FunktionsstoruDgen  der  Xlappen 
bei  ders.  13. 14.  24 ;  des  Herzmuskels 
62.  — ,  infektiose  12.  62.  — ,  Mikro- 
organismen  bei  ders.  11. 12.  — ,  Puls- 
frequenz  bei  ders.  81.  — ,  rheuma- 
tische  12.  — ,  toxiscbe  12.  63.  — , 
verrukose  12.  24. 

Endotoxine  der  Bazillenleiber  223. 
224. 

Entartungsreaktion,  Auftreten 
ders.  663.  — ,  partielle  663. 

Enteroptosis,  Magenentleerung  bei 

349. 


Entozoen,  Veranlassung  zu  anami- 

schen  Zustanden  153.  154. 
Entwicklungsanomalien  des  Her- 

zens  u.  der  grofien  Gefafie:  Elappen- 

fehler  durch  solche  25;  vendee  Stau- 

ung  mit  Gyanose   durch  seiche  76. 
Entzundung,  kollateraies  Odem  bei 

ders.  127. 129.  — ,  QefaB-  und  Lymph- 

veranderungen  bei  ders.  127. 
Enzyme  des  Blutes  196.  —  des  Magen- 

saites ,     mangelhafle     Abscheidung 

ders.  330. 
Eosinophilie,  allgemeine  u.  lokaie 

179. 
Epileptiscbe   Veranderung,    ab- 

norme  Erregbarkeit  des  Zentralner- 

versystems  bei  ders.  642. 
Epithel,    normaies,    als    Schutzvor> 

richtung  gegen  Mikroorganismen  213. 

382.  —  der  Luftwege:   Bedeutung 

d.  Flimmerepitels  fdr  die  Atmung 

269.  —  derNieren:  Dnchlassigkeit 

fur  Eiweifikdrper  des  Blutes  578.  579, 

fur  Zucker  583. 
Epithelkorper,     Wirkung    auf    d. 

Stoffwechsel  443. 
Erkaltung,   atiolog.  Bedeutung   bei 

Infektionen.  225. 
Erkrankungsfahigkeit,iDdividuell 

und  temporar  verschiedene  227. 

Ermattungsgefilhl  Anamischer  606. 

Ernahrung  des  Korpers  und  der  ein- 
zelnen  Organe:  Assimilation  u.  Dissi- 
milation der  Nahrstoffe  bei  ders.  415. 
— ,  Bedeutung  der  einzelnen  Nah- 
ruDgsmittel  418.  425.  — ,  Eiweifi-  u. 
Fettumsatz  der  eingefuhrten  Nahr- 
stoffe: qualitatives  Verhalten  444, 
quantitative  Veranderungen  415. 435. 
— ,  zur  Erhaltung  des  Kdrpers  not- 
wendige  Substanzen  415.  419.  — 
magenloser  Tiere  328.  — ,  Stickstoff- 
gleichgewicht  bei  ders.  422.  — ,  un- 
zureichende  419.  — ,  Vorgang  ders. 
414.  — ,  Zersetzungen  bei  auareichen- 
der  Aufnahme  von  Nab  rung  422. 

Ernahrungsstorungen  655.  —  bei 
An&mie  148.  —  bei  Diabetes  mellitus 
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485.  487.  —  durch  Fettzerfall  im 
Kdrper  437.  —  in  fieberhaften  Krank- 
heiten  554.  —  der  Haut  671.  — 
Eiuflufi  auf  die  Blntmenge  210, 
auf  den  Herzmuskel  61.  —  der 
Hoden  669.  —  bei  Hydramie  199.  — 
infolge  Inner vationsstorungen  655. 
—  der  Knochen  and  Gelenke  670, 
der  Muskeln  659.  664,  der  Nerven 
655.  656,  der  Speicheldrasen  669,  des 
Skeletts  669.  —  durch  Steigerung 
der  EiweiBzersetzung  im  Korper  436. 
439:  durch  toxische  Stoti'e  43S. 

Erstickung,  Arterienkrampf  bei  ders. 
119.  309.  — ,  Blutbeachaflfenheit  bei 
ders.  309.  — ,  Eintritt  u.  Erscheinun- 
gen  ders.  137.  309.  — ,  Herzschlag 
bei  ders.  84.  309.  — ,  Innervations- 
storungen  bei  309. 

Erythrozyten  s.  Biutkorperchen, 
rote, 

Essigsaureim  Harn  bei  Stoffwechsel- 
storungen  451. 

Exantheme,  akute,  Immunitat  nach 

Exspiration  bei  Luftrohrenverenge- 

rung  270.  277.  —  bei  Volumen  pul- 

mouum  auctum  2b5. 
ExtrasystoleD,   Auftreten  ders.  90; 

interpolierter  92.  —  bei  Tachykardie 

83.   — ,   ventrikulare  u.   artio-ventri- 

kulare  92. 
Extremitaten,  Bewegungsstorungen 

durch  Anomalien   der   Empiindung 

^)29. 

FacialislahmungiKaustorungenim 
Gefolge  ders.  316. 

Faeces,  Stagnation  und  Eindicknng 
ders.  bei  Beeintrachtigung  des  Darm- 
Inmens  407.  — ,  Wassergehalt  ders.: 
erhohter  390,  verminderter  397. 

Febris  typhoides,  rezidivierendes 
nach   Pel   bei  Pseudoleukamie  197. 

Fermente  im  Blutserum  196.  —  ei' 
weiBabbauende  in  d.  Leukozyten  173. 

Fett  in  Exsudaten  des  Perikards,  Peri- 
toneum und  der  Pleura  132.  —  der 


Nahrung:  Umsatz  dess.  im  Organis- 
mus  415.  425. 

Fettbiidung  im  Korper:  abnorm 
Starke  425.  426.  427.  — ,  bevorzugte 
E5rperstellen  der  Fettablagerung429. 
— ,  EinfluB  reichlicher  EiweiBauf- 
nahme  auf  dies.  426;  der  mit  der 
Nahrung  zugefuhrten  Flussigkeits- 
mengen  auf  dies*.  427.428.  — ,  Grenzen 
normaler  und  pathologischer  429.  — , 
Ursachen  ders.  426.  427. 

Fettherz,  Entstehung  u.  Funktions- 
storungen  dess.  65.  66. 

Fettleibigkeit  430.  — ,  Arbeitsleis- 
tung  bei  431.  —  Anamischer  431. 433. 
435.  — ,  Beschwerden  bei  ders.  430. 

431.  — ,  Disponierung  ders.  zu  Dia- 
betes 483.  — ,  Einschrankung  ders. 

432.  — ,  Entstehung  ders.  427:  Be- 
deutung  des  Alkohols  427,  des  MiB- 
verhaltnisses  zwischen  Nahrungsauf- 
nahme  und  Eorperbewegung  431. 432. 

433.  — ,  hereditare  Einfliisse  bei  ders. 
433.  —,  Herzstorungen  bei  60.  —  in 
der  Eindheit  433.  — ,  konstitutiouelle 
432.  434.  435.  — ,  Sauerstoflfyerbrauch 
bei  ders.  434. 

Fibringehalt  des  Blutplasmas  191. 

—  bei  patholog.  Zustanden  192. 

Fieber  513.  — ,  Abfall  dess.  536.  — 
bei  pemizioser  Anamie  152.  — ,  asep- 
tisches  515.  — ,  Atmungsst5rungen 
bei  dems.  278.  544.  — ,  Bedeutung 
dess.  fiir  den  Organism  us  557;  thera- 
peutische  559,  (bei  Infektionen)  560. 
— ,    Bild     des     menschlichen    514. 

—  Blutbeschaffenheit  bei  192.  — 
Charakteristika  dess.  513.  514.  — , 
EiofluQ  des  Alters  und  des  ErSfte- 
zustandes  auf  dass.  514,  des  Ner- 
vensystems  519.  520.  — ,  Ernahrungs- 
zustand  in  554.  — ,  experimentelles 
521.  — ,  Gallenabscheidung  bei  dems. 
358.  — ,  Herabsetzung  der  Eigen- 
temperatur  in  dems.  536.  561  — ,H6he 
dess.  515.  530.  533.  ~  bei  Erampfen 
520.  521.  —  Eollapserscheinungen 
in  561.  562.   —  bei  Leukamie  (mit 
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hektischem  Charakter)  186.  —  bei 
Mischinfektionen  227.  —  bei  Pseudo- 
leukamie  187.  — ,  Pulsfrequenz  in 
dems.  80.  — ,  reflektorisch  bediDgtes 

522.  — f  abnorme  S&uerung  des  K5r- 
pers  bei  dems.  449.  — ,  Btofiwecbsel- 
storungen  in  dems.  515.  53G:  erhdhter 
Eiweifizerfall  im  Korper  437.  538 
(toxischer)  542,  erhohte  Fettzerset- 
zung  544,  gesteigerte  Ozydations- 
vorgange  536.  537,  in  den  Muskeln 
548. 549. —  Schwankangen  derTages- 
knrve  513.  514.  — ,  Temperaturan- 
stieg  bei  dems.  524.  530.  531.  533.  — 
Temperaturmessungen  bei  dems.: 
Wert  514,  — ,  Ursachen  dess.  516: 
Bakterien  und  Protozoen  517;  Ge- 
hirnafiektionen  520;  Intoxikationen 
515  519;  Nervenkrankheiten  519. 
520;    Verletzungen    des    Halsmarks 

523.  — ,  Warmehausbalt  in  dems. 
528.  529:  Warmeabgabe  533.  534. 
536;  Warmebildung  529.  532,  (Orte 
ders.)  547,  (Quelle  ders.)  546.  — , 
Warmeregulation  in  dems.  549: 
Mechanismus  549 — 551,  Orte  der 
Warmeregulation  520.  521,  Verbalten 
ders.  552.  — ,  Wasserrentention  556. 
557. 

Fi^vre  bileuse  b^moglobinuri- 
que,  Form  tropischer  Malaria  163. 

Fixateur,  Philozytase  (Metchnikoff) 
235. 

Fleischmilcbsaure  im  Ham,  Bil- 
dnng  ders.  bei  Stoffwechselstdrungen 
450. 

FIfissigkeitaufnabme  bei  Kreis- 
laufsstorungen  202. 

Fragmentation  der  Herzmiiskel- 
fasern,  funktionelle  Bedeutung  ders. 
65. 

Fremdkorper  in  den  Luftwegen, 
Entfemung  ders.  durch  Vorrichtun- 
gen  im  Respirationsapparat  268.  269. 
270. 

Furunkel  durcb  Staphylococcus  pyo- 
genes 214. 


Oalle  bei  Hamoglobinamie  162.  — , 
Resorption  in  die  Lymph-  u.  Blut- 
gefafie  366.  367.  369. 

Qallenabscheidung,  Anomalieo 
ders.  in  der  Menge  357,  in  der  Za- 
sammensetzung  358;  bei  Vergiftun- 
gen  353.  — ,  Stdrungen  ders.  durch 
Absperrung  der  Galle  vom  Danu 
364.  366;  durch  Konkrementbildnng^ 
in  den  Gallenwegen  359;  durch  In- 
vasion von  Mikroben  in  die  Gallen- 
wege  361.  — ,  Folgcerscheinnngen 
der  gest5rten  Gallenabscheidung  fur 
den  Darm  364.  — ,  Ikterus  durch 
solche  364.  366. 

Gal  1  en  resorption,  WirkungaufdeD 
Organismus  371:  auf  d.  Herzschlag 
86. 

Gallenstauung,  anatomische  Std> 
rungen  iu  der  Leber  bei  solch.  372. 
373.  — ,  Hirnerscheinnngen  einer 
langer  dauernden  372.  — ,  Veran- 
lassung  zu  Konkrementbildungen 
361.  363. 

Gal len stein e,  Bestandteile  ders.  360. 

— ,  Bildung  ders.  359.  360.  363.  — , 

Fiebererscheinungen    bei   Einklem- 

men   ders.   522.  — ,  Koliken  durch 

solch.  363.  364. 412.  — ,  Nachteile  n. 

Gefahren    ders.  362.   363.   — ,    Ver- 

schlufi   des  Gholedochus  durch  364. 

— ,  Zahl  ders.  bei  einem  Individnam 

359. 
Ganglienzellen,  £influ&  auf  die  Er- 

nahrungszustande  der  Nervenfasern 

656.  658. 
G  an  gran  der  mit  Zucker  durchtrank- 

ten    Gewebe    bei    Diabeteskranken 

487. 
Garungen,      ammoniakalische     des 

Hams  596.  —  im  Darm  386.  —  im 

Magen:   Entstehung  ders.  340.  341. 

342.  346;   Erscheinungen  ders.  343; 

Relation  solch.  zu  den  Atonien  des 

Magens  350.  —  in   der  Mundhohle 

durch  Soor  317. 
Gasaustausch,     Ausgleichsvorrich- 

tungen  ffir  dens,  bei  Stdrungen  der 
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aufieren  Atmung  307.  —  zwischen 
Blut  und  Geweben  268.  309:  im 
Fieber  537;  bei  Storungen  der  aufie- 
ren  Atmung  310.  —  in  den  Lungen 
1.  268:  bei  Anamie  304.  307;  bei 
Bronchitis  308;  bei  Herzerweiterung 
75;  bei  kardialer  Dyspnoe  113;  bei 
LungenafiTektionen  und  Pleuritis  308. 

Gastroxynsisy  nervdse  334. 

Gef&fierkrankung,  Ursache  zu 
MuBkelatrophie  669. 

GefaBkrampf,  Entstehung  und  Wir- 
kung  119.  —  bei  Koronarangina  117. 

Gefafikrisen  119. 

Gefafilahmung,  Bild  der  arteriellen 
118.  119.  rJO.  —  Herzaktion  bei 
ders.  80. 

Gehirndruck  606.  — ,  Atmungsbe- 
wegungen  bei  dems.  286.  — ,  Ent- 
stehung dess.  607,  —  bei  Hirn- 
tumoren  607.  —  bei  chronischem 
Hydrocephalus  609.  —  bei  Meningi- 
tiden  608.  — ,  Pulsverlangsamung  bei 
dems.  85.  — ,  Symptome  dess.  607: 
direkte  (manifeste)  612,  indirekte 
(latente)  609. 

Gehirnerscheinungen,  allgemeine 
bei  Funktionsstdrungen  des  Zentral- 
nervensystems  604.  —  bei  Anamie 
604. 605.  —  bei  Cheyne-Stokesschem 
Atemphanomen  268^  —  bei  Diabetes 
insipidus  567,  —  im  Fieber  519.  520. 
—  bei  langdauernder  Gallenstauung 
372.  —  lokale  (Herdsymptome)  bei 
Funktionsstorungen  des  Nerven- 
systems 603. 

Gehirnreizung,  Wirkung  auf  die 
Korpertemperatur  521. 

Gelenkerkrankungen  als  Ernah- 
rungsstorungen  670.  — ,  Muskelatro- 
phie  im  Gefolge  ders.  666.  667. 

Geschwiilste,  bosartige,  Anamie 
durch  147.  154.  — ,  erhohter  Eiweifi- 
zerfall  im  Gefolge  ders.  437.  — , 
Oderae  durch  131. 

Gicht  493.  —  Ablagerung  der  Urate 
bei  494.  —  asthenische  und  regu- 
lare  495.    — ,    charakteristische  An- 


falle  und  deren  Entstehung  495.  498. 
— ,  gichtische  Anlage  496.  — ,  Aus- 
bildung  der  Gichtknoten  (Tophi) 
494.  -,  Blut  d.  Gichtiker  497.  498. 
— ,  chronische  499.  — ,  Entstehung  d. 
Gichtherde  500.  — ,  Hamsaurestoff- 
wechsel  bei  ders.  494.  495.  496.  498: 
zeitliche  Verhaltniese  500.  — ,  Folge- 
erscheinungen  495.  496.  —  Wesen 
ders.  494.  496. 

G  i  f  t  e  y  Wirkung  solch.  auf  die  Atmung 
bei  Beimengnng  zur  Inspirationslufb 
302;  auf  das  Blut  163.  167.  168;  auf 
die  Gallenbeschafienheit  358;  auf 
die  Harnausscheidung  580;  auf  das 
Herz  35.  62.  79.  80.  86.  87.  88.  99. 
112;  auf  die  Korpertemperatur  520. 
661;  auf  das  Nervensystem  620;  auf 
die  Nieren  36.  591.  592;  auf  den 
Stoffwechsel  438;  auf  die  Vorgange 
im  Darm  377.  378. 

—  der  Bakterien  220.  222.  323.  — 
Schutz  d.  Organismus  gegen  solch. 
241. 

Giftfestigkeit  der  Parasiten,  thera- 
peut.  Mafinahmen  bei  264.  265. 

Gigantoblasten  14L 

Glandulae  parathyreoideae  Wir- 
kung auf  das  Nervensystem  443. 

Globulin,  Gehalt  des  Blutserum  an 
195. 

Glomeruli,  Empfindlichkeit  ihrer 
Epithelien  579.  — ,  Veranderung  ders. 
u.  deren  Beziehung  zur  Harnaus- 
scheidung 569,  zu  Herzveranderung 
36.  40. 

Glottiskrampf,  Erscheinungen  dess. 
274.  — ,  Ursachen  dess  274. 

Glycosuria  e  saccharo  466. 

Glykogen,  Ablagerung  im  Fieber 
544.  —  Anhaufungsstorungen  im  Kor- 
per  425.  —  Bildung  im  Korper  425. 
426.  465:  bei  Diabetes  478.  489. 

Glykosurie  464.  — ,  alimentare  466; 
bei  BiergenuB  467.  — ,  Beziehung  der 
alimentaren  zu  Krankheiten  467,  zum 
Nierenzustand469.488.--,  diabetische 
472.  — ,   EinfluB   der  Zuckerart  auf 
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die  Entstehnng  ders.  466.  46S.  — 
nach  experimentellen  Eingriffen  470: 
dem  Zuckerstich  470.  —  nach  Er- 
schutterungen  470.  — ,  individuelle 
Disposition  zu  ders.  466.  483.  — 
bei  Infektionen  468.  470.  —  bei 
Nervenerkrankungen  468. 470. — nach 
Phloridzindarreichnng  468.  —  nach 
VergiftuQgen  und  Verletzangen  470. 
Gonokokken  an  Herzklappen  12. 

Halsmarkverletzung,  Verhalten  d. 
K5rpertemperatur  bei  solch.  523. 

Hamoglobin,  Aafldsungu.  Dbertritt 
dess.  in  d.  Blutplasma  161.  162.  165. 
— ,  Bedeutung  dess.  fur  die  Atmung 
161.  303.  — ,  Gallenveranderungen 
durch  358.  — ,  Gehalt  des  Blutes  an 
solch.  bei  Anamie  141.  150.  160,  bei 
Chlorose  143,  bei  Luftdruckanderun- 
gen  204,  bei  Polycythamie  159.— ,Um- 
wandlung  dess.  in  Methamoglobin 
162:  durch  Eindringen  von  Giften 
in  die  Korperchen  162.  167. 

Hamoglobinamie  161.  163.  — ,  all- 
gem.  Bedeutung  ders.  168.  —  durch 
Bakteriengifte  bei  Infektionskrankh. 
163.  —  nach  Bluttransfusion  163. 
165.  166.  — ,  globnlizide  Wirkung 
des  Plasmas  bei  ders.  163.  —  bei 
Vergiftungen  163.  — ,  Vorgange  bei 
ders.  162. 

Hamoglobinurie,  paroxysmale  164. 
— ,  Disponierung  zu  ders.  164.  — , 
Erscfaeinungen  u-  Verlauf  der  An- 
falie  164:  Ahnlicfakeit  denen  nach 
Transfusion  artfremden  Blutes  165. 
— ,  Harnbeschaffenheit  in  der  Inter- 
vallzeitbei  ders.  165.  — ,  Pathogenese 
ders.  165. 166.  — ,  Ursachen  ders.  164. 

Hamolyse,  Beziehungen  zur  Theorie 
der  Bakterizidie  237—241.  —  bei 
paroxysmaier  Hamoglobinurie  (Vor- 
gang)  165.  — ,  Verhinderung  ders. 
24S. 

Hamophilie,  Erklarung  der  heredi- 
taren  und  famili&ren  193. 

Harnabsonderung  564.  — ,  Einflufi 


der  Blutbeschaffenheit  auf  dies.  584, 
des  Blutstroms  in  den  Nieren  565, 
(verstaikter)  566,  (herabgesetzter) 
568.  —  bei  einseitiger  Nierenerkran- 
kung  569.  ~,  Erregung  ders.  durch 
^harnfahige"  feste  Bubstanzen  586. 
—  im  Fieber  556.  557.  — ,  Folge- 
erscheinungen  der  gestorten  589; 
dureh  Konkremente  in  den  Ham- 
wegen  599.  601.  —  bei  Hindemissen 
in  den  Nieren  durch  scbrumpfendes 
Bindegewebe  und  Verstopfiing  der 
Harnkanalchen  569.  —  bei  Lasion 
der  durchlassigen  Membranen  in  der 
Niere  570.  — ,  mangelbafte  von  Blut- 
bestandteilen  589.  — ,  Mechanismus 
ders.  564.  —  bei  nonnaiem  Verhalten 
der  Harnwege  569.  — ,  Stomngen  in 
der  Ausscheidg.  fester  Hambestand- 
telle  571.  589,  des  Wassers  571.  585. 
— ,  vermehrte  565.  566.  — ,  vermin- 
derte  568.  569.  — ,  Widerst&nde  bei 
569. 

Harnbeschaffenheit  bei  pernizios. 
Anamie  156,  bei  Darmstenose  4C0, 
bei  Diabetes  insipidus  566,  mellitus 
472.  473.  488;  bei  Entstehnng  organ. 
Sauren  im  Korper  450;  im  Fieber 
539.  540. 544.  547;  des  gesunden  Men- 
schen  564.  565;  bei  Hamoglobinamie 
164.  165. 169;  bei  Hamretention  599. 
6C0;  bei  Hyperglykamie  466;  bei 
Icterus  367;  bei  Infektionen  der 
Harnmenge  595,  596;  bei  Odem 
Nierenkranker  128;  bei  Phosphor- 
vergiflung  467;  bei  Verbrennungen 
167. 

Harnblase,  Beziehungen  ders.  zum 

Nieren becken  595.  — ,  Infektion  mit 

Mikroben  595.   — ,  Konkremente   in 

ders.  597  599:  Kerne  ders.  599;  Sym- 
ptome  von  seiten  ders.  601. 

Harngarung,   ammoniakalische   bei 

Stagnation  des  Harns  in  der  Blase 

596. 
Harnmukoid  Mdmers,  Entstehen  n. 

Vorkommen  dess.  im  normalen  Harn 

572. 
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Harniederschlfige,  EntotehaDg 600. 

Harnsaure,  Ausscheidung  ders.  im 
Harn  491:  bei  Gicht  498;  bei  Leu- 
kamie  493;  Neugeborener  493.  — , 
Entstehung  ders.  491.  492.  --,  Ver- 
halten  im  Blute  der  Gichtiker  497. 
498. 

Harnsaureinfarkt  Neugeborener, 
£nt8teiiung  493.  497. 

Harnsteine  596.  — ,  Anf bau  ders.  596. 
597.  —  der  Blase  596.  599.  —  aus 
Cystin  u.  Xanthin  bestehende  600. 
— ,  Oefahrea  im  Gefolge  ders.  601. 
—  organisches  Gerflst  ders.  596.  — , 
harnsaurehaltige  597. 598.  —  bei  Ein- 
dern  597,  598.  —  in  den  Nieren  und 
Nierenbecken  596.  598.  — ,  oxalsaure- 
haltige  599.  —  aus  phosphorsaurer 
£rde  bestehende  599. 

Harnstoffausscheidung  bei  Dia- 
betes insipidus  566.  — ,  epikritiscbe 
539.  543.  —  bei  Uramie  592. 

Harnstoffbildung  491. 

Harnwege,  Konkrementbildungen  in 

dens.   596.   — ,  Entzundungen  ders. 

595:  durch  Mikroorganismen  595. — , 

schmerzhafte  Empfindungen  in  dens. 

bei  StoruDg  der  Harnabson  derung  602. 
H  a  u  t ,  Wasseraussciieidung  bei  Fieber 

536.  —  Verhalten   der  Hautgefafie 

im  Fieber  535. 
Hautaffektionen     durch     Emah- 

rungsstorungen  der  Haut  671.  672. 
Hantrefiexe,  Auslosung  ders.  635. 

— ,  Nervenbahnen  ders.  635. 

Hautsensibilitaty    Storungen    6z6. 

645:    Reizerscheinungen    651.    652. 

653. 
Hemiplegie,  echte  cerebellare  gleich- 

seitige  618.  — ,  Kontrakturen  bei  638. 

— f  Muskelatrophie  bei  666. 
Hemisystolen    des    Herzens,    Ent- 
stehung 94. 
Herdsymptome  des  erkrankten  Ner- 

vensystems  603. 
He  mi  en,  Bildung  ders.  402.  — ,  Ein- 

klemmuug  ders.  402,  elastische  403. 

— ,  Entstehung   von   Stauungsodem 
Erehl,  Pathol.  Pbysiologie.    6.  Anfl. 


am  Rruchsackhals  402.  — ,    Inhalt 
ders.  403.  — ,  Mechanismus  d.  Darm- 
inkarzeration  402.  4C3. 
Herpes   zoster  durch  Entzfindung 
peripherer  sensibler  Nerven  673. 

Herz,  Akkommodation  dess.  4.  5.  6. 

7.  8:  des  hypertrophischen  8.  46.  — , 
angeborene  Auomalien  der  Scheide- 
wande  25.  26.  —  braune  Atrophic 
dess.  u.  deren  Bedeutung  64.  — , 
feste  Beziehung  zwischen  seinem 
Reingewicht  und  dem  Edrpergewicht 

8.  9.  10.  34.  — ,  Elastizitat  u  Kon- 
traktilitat  dess.  5.  6.  — ,  Ermtldung 
des  gesunden  66.  — ,  Erstarkung  dess- 
8.  — ,  Funktion  dess.  1.  — ,  krank- 
hafte  Prozesse  dess.  11.  — ,  Lebens- 
faliigkeit  des  hypertroph.  56.  — , 
Leistungsfahigkeit  dess.  3.  4.  5.  7.8; 
des  hypertrophierten  53.  54.  55.  57. 
— ,  Lokalisationsherd  von  Mikroor- 
ganismen  11.  — f  Reservekraft  des 
hypertrophischen  47.  48.  — ,  Schlag- 
folge  dess.  77:  beschleunigte  79,  in- 
folge  reflektorischer  EinflQsse  81; 
irregulare  90,  verlangsamte  84.  — , 
Schlagvolumen  dess.  7. 8. 9:  Schwan- 
kungen  99.  — ,  bei  Schwangerschaft 
44.  — ,  Traumen  der  Gegend  dess.  «. 
deren  Bedeutung  64.  —  Uberdeh- 
nung  und  Uberanstrengung  dess.  58. 

67.  —  Verkleinerung  dess.  nach 
starken  k5sperl.  Anstrengungen  41. 
—  Einflu&  des  Zentralnervensy stems 

68.  69. 

Herzangst  der  Melancholischen  u. 
Neurastheniker  115. 

Herzarbeit  zur  AusfUhrg.  d.  Akkom- 
modation d.  Herzens  7.  erhdhte  des 
linken  Ventrikels  30,  des  rechten  27. 
— ,  Faktoren  ders.  2.  3.  — ,  Herz- 
hypertrophie  durch  solche  47.  — 
beimgroBenKreislauf  2,  beim  kleinen 
1.  —  bei  Korperanstrengung  9.  10. 
40.  — ,  quantitative  Verhaltnisse  ders. 
7.  — ,  Regulierung  ders.  10.  11.  — , 
subjektive  St5rungen  bei  ders.  110. 
— ,  verstarkte  110.  111.  — ,  bei  weeh- 
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selnden  Anspruchen  an  den  Ereis- 

lauf  3.  4. 
Herzblock,  Entstehung  95.  —  par- 

tieller  und  totaler  95. 
Herzdilatation,      aknte      vorfiber- 

gehende   bei   paroxysmaler   Tachy- 

kardie  82.  — ,  chronische  durch  Blut- 

stauung  im  Herzen  74-  — ,  kompen- 

satorische  74. 
Herzfehlerzellen  50.  113. 

HerzgerauBcbe,  akzidentelle  110.  — 
bei  Aorteninsaffizienz  20.  —  bei 
Aortenstenose  109.  — ,  Entstehung 
ders.  108:  der  akzidentelien  110.  —, 
Klangfarbe  ders.  1  8.  109.  —  bei 
Mitralinsuftizienz  109.  — ,  prasysto- 
lische,  systolische  und  diastolische 
109. 

Herzgifte,  Wirkung  auf  die  Herz- 
tatigkeit  63:  beschlennigende  79,  in- 
aquale  99;  irregulare  99,  verlang- 
samende  86. 

Herzhypertrophie  mit  Dilatation 
47.  — ,  einfache  46.  — -,  Entstehung 
ders.  9.  41.  42.  44.  45,  doppelseiti- 
ger  32. 34.  35.  — ,  exzentrische  46.  — , 
kompensatorische  (akkommodative) 
47.  49.  —  des  linken  Ventrikels 
mit  Erweiterung  seiner  H5hle  bei 
Aortenaneurysma  u.  angeborener 
Enge  der  Aorta  32,  bei  Aorteninsuf- 
iizienz  19;  bei  Aortenstenose  20;  bei 
Mitralinsuffizienz  23.  24;  beiNieren- 
affektionen  34.  35.  —  des  rechten 
Ventrikels  mit  Erweiterung  seiner 
Hohle  bei  Lungenaffektionen  28.  29; 
bei  Mitralinsnffizienz  23;  bei  Mitral* 
stenose  22;  bei  Pulmonalstenose  25; 
Tuberkul6ser  29.  — ,  Ursache  der 
lusuflizienz  der  hypertrophierteu 
Ventrikei  49.  55.  — ,  Wirkung  ders. 
auf  die  Lunge  u.  die  Atmuug  52.  — , 
Zustand  des  Herzmuskels  bei  52.  53. 
55.  56. 

Herzklappenfehler  durch  Ab- 
reiBen  von  Klappen  u.  Sehnenfaden 
14.  — ,  angeborene  d.  rechten  Her- 
zens:     Erscheinungen    76.    77.    — , 


atherosklerotische  14.  — ,  Entstehung 
ders.  11. 12. 13.  — ,  eztrakardiale  Ein- 
ilGsse  27,  auf  solche  der  linken  Kam- 
mer  30,  dor  rechten  27.  28.  — ,  Fol- 
gen  ders.  14:  kombinierter  26.  — , 
Eombination  mehrerer26.  — ,  Kom- 
pensation  der  St5rungen  durch  dies. 
47.49.  — ,linksseitige  16.  19.20.24.55. 
— ,  patholog.  Erscheinungen  an  den 
Klappen  13.  — ,  rechtsseitige  24.  51. 
55.  —  Verhalten  des  Herzmuskels 
bei  54. 

Herzklopfen,  atiolog.  Momente  dess. 
111.  112.  — ,  Entstehung  dess.  beim 
Gesunden  111,  des  pathologischen 
111.  112.  —  bei  Klappenfehlem  111. 
— ,  nervSses  112. 

Herzkrankheiten,  Anamie  im  Ge- 
folge  ders.  147;  Hydramie  bei  solch. 
199. 200.  — ,  Zusammenhang  zwischen 
dies,  und  Nierenkrankheiten  36 — 39. 

Herzmuskeldegeneration,  Ein- 
flufi  auf  die  Herzfunktion  61.  64.  97. 

Herzschwache,  atiolog.  Bedeutung 
bei  der  Angina  pectoris  116.  — , 
Asystolie  durch  solch.  46.  —  beider 
Eammcrn  71.  — ,  Folgen  ders.  70. 
71.  72.  — ,  funktionelle  66.  —  des 
linken  Ventrikels  27.  55.  67.  72.  — , 
nervose  66.  68.  -,  primare  59-  — , 
Pulsus  paradoxus  bei  100.  —  des 
rechten  Ventrikels  55.  67.  73.  — , 
Symptome  74.  — ,  Ursachen  ders.  42. 
53,  der  primaren  60. 

Herz-  Oder  Spitzenstofi.  Ent- 
stehung dess.  101. 102.  — ,  Erklarung 
dess.  100.  101.  — ,  graphische  Dar- 
stellung  dess.  102.  — ,  Ort  dess.  100, 

Herzstillstand,  Ursachen  dess.  60. 

He rz tone,  Abschwachung  ders.  107. 
— ,  Aufschreibung  ders.  nach  dem 
Verfahren  von  Hurthle  103.  — ,  Ent- 
stehung 103.  104.  — ,  Galopprhyth- 
mus  ders.  107.  — ,  Klangfarbe  ders. 
u.  deren  Anomalien  107.  — ,  Spaltung 
des  ersten  K  6,  des  zweiten  106, 
bei  Gesunden  106.  — ,  Verdoppelung 
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ders.  106.  — ,  Verstarkung  des  ersten 

105,  des  zweiten  103.  104. 
Heuasthma  231. 
HiDken,   intermittierendes   117. 
Hirnembolie,  AllgemeinerscheiDun- 

gen  ders.  616. 
Hirnerschutterang    s.    Commotio 

cerebri. 
Hirnhamorrhagie,  Entstehungders. 

615.  — f  InsalterscheinuDgen  ders.  616. 
Hirnpressung,  akute  615. 
Hirnrinde,      ZirkulatioDsanomalien 

ders.  u.  deren  Folgen  604. 
Hirntamoren,   Drackerscheinu ngen 

ders.  607.  608. 
Hitzschlag,    Entstehung    und   Er- 

scheinuDgen  dess.  527.  528. 
Hodenatrophie  durch  Innervations- 

storungen  660. 

Hodgkinsche  Krankheit,  Blut- 
beschaffenheit  bei  ders.  180. 181.  — , 
LymphdrQsenhyperplasie  bei  ders. 
181.  — ,  Pathogenese  ders.  188. 
189. 

Hohenluft,  Gaswechsel  in  den  Lun- 
gen  und  Atemmechanik  in  solch. 
297-301. 

Homogentisinsaure  im  Haru,  Ent- 
stehung 461.  462. 

Hormone,     Anregung     der    Zellen 
durch  1. 
ungergefuhl,     Entstehung     dess. 

353.  354. 
H  u  8 1  e  n ,  Entstehung  u.  Vorgang  270. 
— ,  Herabsetzung  der  Hustenbe- 
wegungen  271.  — ,  nachteilige  Wir- 
kung  dess.  bei  abnormer  Beizbarkeit 
der  respir.  Schleimhaut  u.  bei  Re- 
flexen  von  anderen  Organen  273. 
— ,  reinigende  Wirkung  dess.  auf 
die  Luftwege  269.  270.  271.  272.  — , 
Zentrum  fur  271. 

Hyd ramie,    Entstehung    ders.    198. 

199.  200.  —  mit  Wasserretention  199. 

200.  — ,  ohne  Wasserretention  199. 
202.  — ,  Wesen  ders.  198.  201. 
— ,  Zusammenhang  ders.  mit  Odem 
129. 


Hydrobilirubin,  Entstehung  u.  Be- 
deutung  bei  Ikterus  373. 

Hydrocephalus  chronic,  Vermeh- 
rung  des  Liquor  cerebri  bei  solch. 
609. 

Hydronephroses  Entstehung  570. 
— ,  Uramie  bei  593. 

Hydropsien  im  Gefolge  akuter  and 
chronischer  Nephritiden  127. 

Hyperalgesie,  Vorkommen  651.  652. 

Hyperamie,  aktive  bei  Entzundungs- 
zustanden  127.  — ,  ven5se  bei  Herz- 
stauung  76. 

Hyperasthesie,  Wesen  u.  Ent- 
dtehung  651.  652. 

Hyperglykamie,  „alimentare",  Ent- 
stehung ders.  466.  — ,  diabetische  473. 

Hy  perinose  u.Hy  pinose  des  Blutes 
192. 

Hyperplasien,  myeloide  u.  lymph- 
adenoide  181. 

Hysteric,  Durchfalle  bei  ders.  393. 
— ,  Herzaktion  bei  ders.  81. 112.  — , 
Eontrakturen  bei  640.  — ,  Muskel- 
atrophic  bei  ders.  666.  — ,  Osopha- 
guskrampfe  bei  323.  — ,  Sensibllitats- 
Btorungen  bei  626.  627.  645.  654. 

Icterus  366.  — ,  Bedeutung  dess.  flir 
den  Organismus  370.  —,  Entstehung 
deas.  162.  306.  367:  Bedeutung  der 
Leber  fur  diese  368,  durch  Chole- 
dochusverschluB  370.  —  gravis  372. 
— ,  Hautfarbung  bei  dems.  366.  373. 
— ,  Herzschlag  bei  dems.  86.  — ,  In- 
tozikationserscheinungen  dess.  372. 
— ,  katarrhalischer  369.  —  neugebo- 
rener  Kinder  370.  —  durch  Stauung 
u.  Resorption  von  Galle  367.  368.  371. 
—  nach  Vergiftungen  369.  — ,  Wir- 
kung der  resorbierten  Galle  auf  den 
Organismus  371. 

Idiosynkrasien  gegen  Nahrungs- 
stoffe  356.  377. 

Ileus,  Biid  u.  Mechanismus  dess. 
407.  — ,  Folgeerscheinungen  dess. 
407.  ^,  Verlauf  dess.  408. 

Im  m  u  n  i  s  i  e  r  u  n  g,  aktive  228. 252. 253. 
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— ,  aktiv-pasgive  229.  — ,  Dauer  ders. 
229.  — ,  naturliche  220.  253,  — .  pas- 
sive 228.252.  — ,  Beaktion  bei228.253. 
Immunitat  212.227.  — ,  angeborene 
228.  232.  — ,  epidemiologische  u. 
ezperimentelle  220.  — ,  erworbene 
228-  232.  — ,  histogene  227.  266.  — , 
isopathische  243.  — y  spezifische  250. 

266.  — ,  Theorie  ders.  237.  238.  — , 
Ursachen  ders.  251. 

Immunk5rper  (Pfeiffer)  235.  — ,  nor- 
roaler  Bestandteil  des  Blutes  243. 
— ,  Produktion  bei  aktdver  Immu- 
nitat 228.  230.  — ,  verschiedene  235. 

Immunserum  229.  —  von  artgleichen 
Organismen  229, 

Inaktivitatsatropbie  der  Mnskeln, 
Verhalten  der  elektr.  Reaktion  bei 
ders.  665. 

Inanition  im  Fieber  555.  — ,  Foigen 
ders.  420-  421.  — ,  Fonnen  ders.  419. 
— ,  partielle  420.  —,  Saurebildung 
u.  -ausscheidung  bei  452.  — ,  Stick- 
stofTansscheidung  bei  436.  — ,  Ur- 
sachen ders.  419.  — ,  Veranlassung 
zu  Hydramie  199.  — ,  vollstandige 
420. 

Induration,   braune,   der  Lunge  50. 

Infektion  u.  Immunitat  212.  — ,  AU- 
gemeininfektionen  von  der  Lunge  aus 
215.  — ,  Bedeutung  des  verletzten 
Epithels  bei  akuten  Infektionen  213. 
— ,  Widerstandsfahigkeit  des  Orga- 
nismus  gegen  Infektionen  224. 

Infektionskrankheiten,  Albumin- 
urie  bei  solch.  581.  — ,  anamische 
Zustande  durch  solche  147.  — ,  Aus- 
gleichungen  innerhalb  des  Organis- 
mus  bei  langer  dauernden  264.  560. 
— ,  Bakterizidie  durch  Immunisierung 
bei  250.  — ,  EiweiBzerfall  im  Korper 
bei  solch.  437.  — ,  £influ6  ders.  auf 
den  G^e8amtorganismus  505.  — ,  Fie- 
berverlauf  bei  514.  — ,  Hamoglo- 
binamie  bei  163.    — ,   Heilung  257. 

267.  — ,  Herzkomplikationen  ders  11. 
12.  35.  53.  56.  58.  62.  — ,  Hydramie 
im  Gefolge  ders.   131.     — ,  Intoxi- 


kationen  bei  224.  — ,  Kreislaafsto- 
rungen  durch  solche  120.  121.  — , 
Parasitentrager  bei  263.  264.  266.  — , 
Puis  bei  dens.  87.  99.  — ,  Speicbel- 
yerminderung  bei  dens.  319. 
Inspirationsstorungen  bei  Eehl- 
kopf-   u.  Trachealstenose  275.  276. 

—  bei  Stimmbandlahmung  277.  — bei 
Volumen  pulmonum  auctum  285. 

Insttffizienz  der  Herzklappen: 
der  Aortenklappen  16,  der  Mitral- 
klappen  22. 23,  der  Pulmonalklsppen 
24.  25,  der  Tricuspidalklappen  24. 
— ,  Entstehung  ders.  14.  — ,  Er- 
scheinungen  ders.  14. 15. 16.  — ,  Grad 
ders.  14.  — ,  muskulare  14.  15.  24. 
— ,  relative  15.  —  des  hypertroph. 
Herzmuskels  53.  54.  — ,  Foigen 
der  beiderseitigen  75,  der  links- 
seitigen  72,  der  rechtsseitigen  73.  — , 
primare  59    — ,  Symptome  74.  75. 

Intoxikationserscheinungen  bei 
Darmkranken  durch  Einfuhruog  gif- 
tiger  Substanzen  od.  Bildung  solch. 
im  Darm  bei  der  Verdauung  378. 
379.  —  Leberkranker  bei  lang- 
dauernder  Gallenstauung  372.  —  Nie- 
renkranker  bei  gestdrter  Hamsekre- 
tion  durch  Retention  fester  Blut- 
bestandteiJe  590. 

Invagination  (Intussuszeption),  Me- 
chanismus  ders.  404, 

Isolysine  im  Blute  Anamischer  u. 
deren  Bedeutung  166. 

Juckgefiihl  der  Haut  bei  Erkrankung 
der  sensiblen  Endorgane  ders.  652. 

—  bei  Ikterus  371. 
Jugularvenen,  Pulsationen  ders.  77: 

bei  paroxysmaler  Tachykardie  82. 

Kachexie,  Eiweifi-  u.  Fettgehalt  bei 

439.  441. 
Kali   chloricum,  Wirkung  auf  die 

roten  Blutkorperchen  167.  168. 
Kali  sal  ze,  Veranlassung  zur  Uiamie 

592. 
Kalte,  Ein wirkung  auf  das  Blut  164, 

auf  die  Eigenwarme  550. 
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KapillareD,  Verhaltnisse  derZirka- 

lation  in  2.  4. 
Kardialgie  355. 
Kardiographie  gesunder  Herzen  102, 

kranker  103. 
Karzinomatose  a.  Carcinomatose. 
KaBtration,    Verbal  ten    des    Fett- 

polsters  nach  ders.  434. 
KaustoruDgen,  Entstehung  u.  Wir- 

kung  auf  die  Verdaunng  316.  317. 
Kehlkopfstenose,  Atembewegungen 

bei  ders.  274.  275. 
Keucbbusten,      Atmongsstorongen 

274. 
Knocbenerkranknngen  durch  £r- 

nahrungBstdrungen  669.  670. 

Knochenmarkaffektionen  bei  An- 
araie  142.  153.  157.  —  bei  Leukamie 
u.  Pseudoleukamie  180.  181;  gene- 
tjsche  BedeutuDg  ders.  187.  188. 

Kocbsalzretention  durch  d.Nieren, 
Bedeutnng  ftir  d.  Entatehung  von 
Odemen  130.  131.  200. 

Kohlehydrate,  Umsatz  ders.  im 
Korper  426:  quantitative  Storungen 
464:  bei  Diabetes  mellit.  472.  473,  im 
Fieber  545. 

Kohlenoxydvergiftung,  Blutbe- 
schaffenheit  bei  ders.  209.  —  Scha- 
digung  der  Atmung  bei  ders.  302. 
303. 

Kollaps  im  Fieber,  Entstehung  und 
Symptome  dess.  522.  561.  —  bei 
Mageudilatation  351. 

Koina  s.  Coma. 

Kompensation  der  Storungen  am 
Herzen  47. 

Kompensationsstorungen  hyper- 
trophischer  Herzen  57.  — ,  arterieller 
Druck  bei  59.  — ,  Prognose  u.  Qr- 
sachen  ders.  57.  58. 

Komplemente  s.  Alexine. 

Konstitutionskrankheiten,  Be- 
srriflf  507.  — Beziehungen  derDiathese 
zu  507,  der  chron.  Infektionskrank- 
heiten  zu  505,  der  chron.  Vergif- 
tungen  zu  506.  — ,  Genese  ders.  507. 
— ,  Hereditat  bei  506.  507.  — ,  zuge- 


horige  Krankheitsznstande  510.  511. 

—  erworbene  atiolog.  Momente  fur 
5C'8.  —  als  Nachkrankheiten  508.  — , 
Stoffwechselvorgange  bei  502.  — ,  ali- 
gemeine  Veranderung  des  Korpers 
bei  dens.  503.  504.  — ,  chronischer 
VerJauf  ders.  506. 

Kontrakturen  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  637.  — , 
aktive  (spastische  oder  reflexophile) 
638.  —  von  sensiblen  Gelenknerven 
aus  640.  —  hy8terische604.  — ,  passive 
(Lagerungskontr.)  637.  — ,  Wesen 
ders.  640. 

EoordinatioDSStorungen,  £nt- 
wicklung  ders.  622.  — ,  Heilungs- 
moglichkeit  ders.  629.  —  tabische 
628. 

Kopfschmerzen  durch  Gehirnan- 
amie  005. 

Koronarsklerose,  Herzschwache 
durch  60.  61.  — ,  Herzschlag  bei  ders. 
88.  89.  95.  — ,  Schmerzen  u.  Angst- 
geffihl  in  d.  Herzgegend  bei  115. 
116. 

Xorperanstrengung,  QbermaBige, 
Bedeutg.  bei  Infektionen  225.  — , 
Veranlassung  zu  Herzarhythmie  97; 
zu  Herzhypertrophie  41. 42;  zu  Herz- 
insuffizienz  55.  56. 

Eorperbewegung,  EinfluB  ders. 
auf  die  Blutverteilung  im  K5rper  2 ; 
auf  die  Eiweifiausscheidung  Gesun- 
der im  Ham  575;  auf  die  Herztatig- 
keit  79;  auf  die  Kdrpertemperatur 
527. 

K  o  r  p  e  r  g  e  w  i  0  h  t  Fettleibiger  428. 430. 

—  im  Hunger  420. 
Korperstellung,     Ersclieinen     von 

EiweiB  im  Harn  beim  Ubergang  der 
horizontalen  zur  vertikaleu  575. 
Korpersubstanz,    qualitative    Sto- 
rungen des  Zer&lls  444. 

Eorpertemperatur,  EinfluB  des 
Gehirns  auf  dies.  520.  — ,  Einstellung 
des  Organismus  auf  erh5hte  553.  — 
Fieberkranker  513:  Entstehung  der 
gesteigerten  524.  536,   der  herabge- 
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setzten  536.  561.  —  bei  Hitzschlag 
527.  — ,  nonnale  SchwaDkungen  derg. 
513.  — J  ParalleliBmus  zwischen  Puls- 
frequenz  u.  Eorpertemperatur  80.  — , 
Regulation  ders.  beim  Gesunden  514, 
bei  Fieberkranken  528.  533.  549.  554. 

—  BubDormale  562.  563. 

K r a mpf e  der  Arterienmuskulatur  119. 

—  der  Darromuskulatur  401:  toni- 
sche  bei  Darmokklusion  406.  411.  —, 
EntstehuDg  ders.  635.  642:  Dach  Ex- 
stirpation  d.  £pithelk5rper  443.  — , 
epileptiforme  643,  bei  Uramie  590. 

—  bei  laDgdauernder  Gallenstauung 
372.  — ,  klonische  642.  —  des  Oso- 
phagus :  ErnahruDgsstorungen  durch 
dies.  323.  — ,  reflektorische  635.  642. 
— ,  spoil  tane  642. — .Temperatursteige- 
rungen  nach  cerebralen  520.  521.  — , 
tonische  042.  — ,  Ursprungsort  ders. 
643.  — ,  Wesen  ders.  641. 

Krampfgifte,  Wirkung  auf  die 
Eigenwarme  520;  auf  die  Muskeln 
042. 

Kreatinin,  Ausscheiduug  dess.  im 
Harn  Fieberkranker  541. 

Kreislauf  1.  — ,  gegenseitige  Ab- 
hangigkeit  vom  Blutdruck  und  Ge- 
Bchwindigkeit  2.  3.  4.  —  bei  Anamie 
304.  — ,  Anomalien  dess.  1.  — ,  An- 
spruche  an  dens,  bei  gesunden  Men- 
schen  3.  4.  —  bei  Aorteninsuffizienz 
20.  52.  —  in  den  Arterien  117.  — , 
Bedeutung  dess.  fur  die  Funktion 
der  Organe  1.  — ,  Bedeutung  der 
elastischen  u.  kontraktilen  Eigen- 
schaften  der  Gefafie  fur  dens.  117. 
118.  —  in  den  Eapillaren  2.  —  des 
Korpers  (groBer)  2.  3,  —  in  den 
Lungen  (kleiner)  1.  2.  3:  EinfluB 
dies,  auf  die  Atmung  303.  304.  396. 

—  in  den  Nieren  u.  dessen  Bedeutg. 
fur  die  Hamabsonderg.  565.  — ,  Re- 
gulation dess.  122.  —  in  den  Venen 
123.  — ,  Verhalten  dess.  ^  bei  Kom- 
peusation  der  Storungen  am  Herzen 
50.  52,  bei  Herzacceleration  84,   bei 


Herzschwache  70.  71.  75;  des  kleinen 

bei  Aorteninsuffizienz  16. 
Kreislaufstdrungen  in  den  Arterien 

118.  — ,  Blntbeschaffenheit  bei  dens. 

201.  202.  203.  — ,  EinfluB  solch.  auf 

die   Atmung:    auBere    307,    innere 

312;   auf  die  Hambeschaffenheit  a. 

Hamabsonderg.  568.  569.  576.  579. 

—   bei  Erstickung  309.  —  im  Ge- 

him:   Allgemeinerscheinnngen  dies. 

604.    605.    —    bei   Infektionskrank- 

heiten  120.  — ,  nephritische  39.  40. 

41.  —  bei  Pneumothorax  293.  —  in 

den  Venen  76.  123. 
Kretinismus,      Beziehungen      der 

Schilddruse  zu  443. 
K risen,  gastrische  bei  Tabes  355. 
Kropfherz  63. 
Eyphoskoliose,  Atmungsstdrangen 

infolge  ders.  278. 

Labyrinthschwindel,  Entstehung 
dess.  650.  — ,  Erscheinungen  dess. 
651. 

Lahmungen  618.  619.  — ,  Brown- 
S^quardsche:  Erscheinungen  647. — , 
cerebrale  639.  — ,  p8ychische619. — , 
sensible  627.  —  umschriebener  Darm- 
stucke:  Stenosewirkung  402.  —  bei 
Uramie  594. 

Lavulose  im  Harn  bei  Diabetes  464. 

Laktosurie,  Auflreten  467. 

Lebensfahigkeit,  Bedingungen  fur 
1.  —  hypertrophischer  Herzen  56. 

Leber,  Glykogenbildung  in  ders. 
464.  465.  — ,  Glykogenschwund  im 
Fieber  548.  — ,  Schwellung  bei  Poly- 
zytbamie  159.  — ,  Umwandlung  der 
Kohlehydrate  in  Fett  in  ders.  426. 

Leberatrophie,  akute  gelbe,  quali- 
tative Storangen  des  Stoflfzerfalls  bei 
ders.  445.  447.  448. 

Leber  storungen,  Entstehung  von 
Aminosauren  447.  — ,  abnorme  Saure- 
bildung  im  Eorper  bei  solch.  449. 
— ,  anamische  Zustande  im  Gefolge 
ders.  147,  (schwere)  152.  — ,  Gallen- 
veranderungen    bei    solch.    359.    — ^ 
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Harnbeschafienheit  bei  dens.  447. 
459.  —  bei  Stauungsdilatation  des 
Herzens  76.  — ,  StoflTwechselano- 
malien  infolge  ders.  447.  459. 

Lebertatigkeit  beim  Eiweifizerfall 
im  K5rper  438;  bei  HamoglobiD- 
fimie  162.  169;  bei  der  HarDstofiT- 
bilduDg  458.  — ,  heilsame  WirkuDg 
bei  Giften  im  Magendarmkanal  387. 

Leukamie  180.  — ,  akute  FftUe  ders. 
186.  — ,  Blutveranderungen  bei  ders. 

183.  184.  — ,  kombiniert  mit  Anamie 

184.  — ,  ErscheinuDgen  ders.  186.  — 
bei  Kindern  185.  —  histologische 
VerSoderuDgen  d.  Organe  bei  181- 
— ,  lymphadenoide  181. 189-  — ,  lym- 
phatische  181. 188.  — ,  myeloide  181. 

185.  188.  — ,  Pathogenese  ders.  187. 
— ,  Prognose  ders.  185.  — ,  EinfluB 
der  RSntgenstrahlen  182.  185.  — , 
Unterscheidung  von  Lenkozytose 
182.  185.  186.  — ,  Ursache  191.  — , 
Verlauf  ders.  186.  — ,  Vermehrung 
der  weiBen  Zellen  im  Blute  bei 
182. 

Leukanamie  185. 

Leiikanthrakozidine  260. 

Leukopenie  179. 

Leukozyten,  Bedeutang  fiir  die 
Einfiihriing  von  Mikroorganismen  in 
den  Blatkreislauf  213.  —  polymorph- 
kemige  neutrophile  des  gesunden 
Blutes  172;  phagozytare  Eigen- 
schaften  259.  —  s.  a.  Blutkorper- 
chen,  weiBe. 

Leukozytose  bei  Asthma  178.  — 
nach  Biutverlusten  178,  — ,  chemo- 
taktische  Einwirknngen  bei  ders. 
174.  175.  177.  —  bei  Entzundungen 

177.  —  im  Gefolge  bosartiger  Tu- 
moren  178.  — ,  Grade  ders.  179.  — 
nach  Infektionen  177.  230.  —  bei 
Uelminthenerkrankg.   u.   Trichinose 

178.  — ,  lokale  beim  Eindringen 
fremder  Stofie  in  d.  Korper  176.  — , 
Mengenverhaltnis  der  einzelnen 
Formen  der  weiBen  Biutkorperch. 
bei  der  pathologischen  176.  —  Neu- 


geborener  173.  — ,  physiologische 
173:  bei  der  Verdauung  173.  174. 

Lip  fimie,  Vorkommen  ders.  194. 

Lipoide  Substanzen,  Bedeutung 
ffir  die  Hfimolyse  155. 

Liquor  cereprospinalis,  Bedentg. 
fQr  die  Entstehung  des  Hirndrucks 
606.  607.  — ,  Sekretion  u.  Resorption 
dess.  606.  — ,  Zusammensetzung  606. 

Luftbeschaffenbeit,  EinfluB  auf 
den  Ablauf  der  Atmung  296.  301. 

Luftdruckschwankungen,  Wir- 
kung  auf  die  Atmung  206.  297;  auf 
die  Blutbeschafifenheit  204.  205. 

Luftfahrer,  Atmungsbeschwerden  in 
groBen  Hdhen  297. 

Luftrohrenverengerung,  At- 
mungsbeschwerden durch  solche  273. 
274.  —  Pulsus  paradoxus  bei  100. 

Luftwege,  Infektionsvorgang  in  dens. 
214.  215. 

Lungen,  EinfluB  der  Herzhypertro- 
phie  auf  52.  — ,  Fahigkeit  ders.  zur 
Abtdtung  der  Mikroorganismen  215. 
216.  — ,  Reiniguug  ders.  270.  — , 
Schutzvorrichtungen  fflr  dies.  269. 
— ,  Struktur-  u.  Funktionsstorungen 
d.  Lungenepithelien  bei  kardialem 
Asthma  113. 

Lungenaffektionen,  Gaswechsel  in 
den  Lungen  bei  solch.  308.  — ,  Herz- 
hypertrophie  durch  solch.  29,  mit 
Erweiterung  der  Herzkammern  47. 
— ,  Herzinsuffizienz  durch  dies.  55. 

Lungenblahung  bei  Asthma  bron- 
chiale  282.  283.  —  bei  paroxysm. 
Tachykardie  83. 

Lungenelastizitfit,  Verminderung 
ders.  u.  deren  Bedeutung  fur  die 
Atmung  284.  285.  287,  fur  die  Blut- 
bewegung  in  den  Venen  123. 

Lungenemphysem,  Gaswechsel  in 
den  Lungen  bei  dems.  286.  308.  — , 
Herzhypertrophie  bei  dems.  29.  — , 
Lungenbeschaffenheit  bei  dems.  286. 
— ,  Ursachen  dess.  286.  287. 

Lungeninduration,  Zustandekom- 
men  der  braunen  50. 
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Lungenkreislauf  1.  — ,  Stdrangen 
bei  Asthma  cardiale  113;  bei  Herz- 
klappeDfehiern  17.  21.  22;  EinfiaQ 
anf  da8  Herz  rechterseits  27.  28.  29. 
— ,  Verbalten  dess.  bei  Kompensa- 
tion  von  HerzstoruDgen  50. 

Lunge nodem,  akates  ailgem.:  Ent- 
stehuDg  133.  134. 

LuDgentuberkulose,  Gaswechselin 
der  Lunge  bei  ders.  308.  — ,  iJber- 
traguDg  ders.  durch  Husten,  Niesen 
und  Bcharfes  Sprechen  216. 

Lymphamie  akut  verlaufender  Leu- 
kamien  186. 

LymphdrCLsenhyperpIasie  bei 
Leukamie  180.  181:  genetiscbe  Be- 
deutung  ders.  187. 

Lymphe,  abnorm.reichl.  Ansamznlung 
ders.  in  den  LympbgefaSen  125.  — , 
bakterizide  Eigenschaften  232.  — , 
Beschaffenheit  ders.  124.  125.  132. 
— ,  Erschwerung  des  Abflusses  ders. 
125.  — ,  Flussigkeitsaustausch  zwi- 
schen  Blut  u.  Lymphe  202.  — ,  Stro- 
mungsyerhaltnisse  ders.  124.  125,  im 
Zentralnervensystem  606. 

LymphgefaBe,  Druckunterscbied 
zwischen  Kapillarcn  u.  Lymphge- 
gefaBen  125.  126.  — ,  Druckverhalt- 
nisse  in  dens.  125.  126.  — ,  Eigen- 
schaften der  Wandungen  ders.  125. 
— ,  Verlegung  von  solch.  127. 

L y  mp h 0 m ,  malignes,  Blutbeschaffen- 
heit  bei  dems.  180.  181.  182. 

L  y  m  p  h  o  s  a  r  k  o  m ,  Ku  n  dratsches,  Atio- 
logie  189. 

Lymph ozy ten  im  normalen  Blut 
172,  im  pathologischen  176. 

Lyssa,  Funktionsstorung  des  Oso- 
phagus  durch  Muskelkrampfe  bei 
ders   323. 

Magenaffektionen,  Anamie  infolge 
solch.  148,  pemiziose  153.  — ,  Fehlen 
t'reier  Balzsaure  bei  chronischen  338. 
—  Herzschlagfolge  bei  dens.  84.  99. 

Magenatonie  bei  Magendilatation 
349. 350.  — ,  Verdauungsstdrgn.  durch 
(lies.  350.  351. 


Magenbewegungen,  Ablauf  ders. 
am  Fundus  u.  am  Pylorus  344.  — , 
antiperistaltiscbe  mit  Eroffnung  der 
Eardia  u.  Ausleerung  des  Blagens 
durch  dies.  351.  — ,  Abschwachung 
ders.  u.  deren  Folgen  345.  346.  350. 

—  gestorte  u.  ihre  Folgen  347.  — 
bei  Sekretious8t6rungen  346.  — ,  ver- 
starkte  bei  Hiudemissen  am  Pylorus 
345,  als  peristaltische  Unruhe  naeh 
KuBmaul  345.  — ,  Veranlassungen  zu 
dens.  314. 

Magendarmkanal,  Infektionsvor- 
gang  in  dems.  216.  217.  218. 

Magenentleerung,  beschleunigte 
345.  —  durch  die  Eardia  351.  —, 
verlangsamte  345.  346.  348.  -,  Wir- 
kung  auf  Bakterienwucherung  im 
Magen  341. 

Magenerweiterung347. — ,akutent- 
stehende  349.  — ,  atonische  349.350. 
— ,  bakterielle  Zersetzgn.  im  Magen 
bei  ders.  350.  — ,  Gharakterisierung 
ders.  348.  — ,  Druckgefuhl  u.  Voile 
bei  354.  —  durch  Lage-  und  Form- 
anomalien  348.  — ,  Nervenerscheingn. 
ders.   351.    —  bei   Polyphagen  350. 

—  bei  Pylorusstenose  347.  —  ohne 
Pylorusstenose  349.  — ,  Besorptions- 
storungen  im  Gefolge  ders.  351.  — , 
verlangsamte  u.  mangelhafte  Ekit- 
leerung  bei  ders.  346.  347. 

Magenkrampfe  348.  351. 

Magensaft,  Abscheidung  dess.  (Be- 
dingungen)  231. 232.  — ,  antiseptische 
Wirkung  dess.  340.  —,  EinfluB  des 
Sauregehalts  dess.  auf  Choleravibri- 
onen  384,  auf  den  Darm  336.  343. 
— ,  im  nuchternen  Zustand  333.  — , 
Sauregehalt  dess.  328.  330,  Fehlen 
freier  Saure  338,  vermehrter  334,  ver- 
min derter  337.  — ,  Sekretionsvermin- 
derung  dess.  bei  (akut.  u.  chron.) 
Schleimhauterkrankungen  338.  — , 
Supersekretion  dess.  333,  chronische 
(kontinuierlicher  Magensaflflufi)  333 ; 
mit  Superaziditat  334.  349. 

Magenschleimhaut,  Anomaliender 
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Kesorption  ders.  351;  der  Saftsekre- 
tion  330.  332.  338;  der  Schleimab- 
sonderung  343. 
Magenverdauang327.  — ,  Akt  ders. 
327.  — ,  bakterielle  Prozesee  bei  ders. 
340.  341.  350.  — ,  GaruDgen  bei  ders. 
342.  343.  350.  —,  Mageninhalt  bei 
ders.  327.-  328.  —y  Mageusaftsekre- 
tioD  wahrend  einer  Verdauungs- 
periode  328.  329.  — ,  Resorption  bei 
gestorler  351.  —  schmerzhafte  354. 
355.  — ,  StdruDgen  ders.  durch 
Anomalien  der  Magenbewegungen 
844.  351,  der  Magensekretion  330; 
durch  Atonie  349.  350;  durch  £r- 
weiteruDg  der  Hohle  des  Magens 
847;  durch  Verlangsamung  der  Ent- 
leeruDg  des  Magens  341.  —  Unter- 
suchung  ders.  328. 329.  330:  diagnost. 
Bedeutung  ders.  355. 

Makrophagen,  bakterien vernichten- 

des  Ferment  ders.  259. 
Makrozytase  234. 
Makrozytose  140. 
Malaria,  Blutbeschaffenheit bei  ders. 

147.  158.  163.  — ,  Fieber  bei  514. 
Masturbation,     Herztatigkeit     bei 

ders.  98. 
Mediastinalgeschwulste,   Veran- 

lassg.  zu  Atmungsstorungen  278. 
3Iediastinoperikarditis  mitHerz- 

hypertrophie  32.  70. 
Megaloblasten  141.  143.  158. 
Melliturie,  glykogene  Degeneration 

der  Nierenepithelien  bei  langdauern- 

der  487. 
Meningitis,  Hirndruck  bei  ders.  608. 

— ,  Serumtherapie  bei  252. 

Meteorismus,  Eutwicklung  dess.409. 
410:  durch  Herabsetzung  des  Mus- 
keltonus  und  der  Resorption  des 
Darms  410.  — ,  hysterischer  410.  — , 
iutestineller411.  — ,  peritonealis  410. 
— ,  Wesen  dess.  410. 

Mikroorganismen,  atiolog.  Bedeu- 
tung ders.  bei  DarmafTektionen  379 : 
der  normal  im  Darm  vorkommenden 
Mikroben  381,  der  pathogenen  382; 


bei  Gallenstagnation  360;  bei  Herz- 
klappenfehlern  11.  12;  bei  Inner- 
vationsstdrungen  620;  bei  Mund- 
afiektionen  317.  318;  bei  Nephritis 
u.  Albuminurie  582.  — ,  Lebensfahig- 
keit  ders.  218.  230.  — ,  Nahrsubstrate 
ders.  u.  deren  Einflufi  230.  231.  — , 
Schwierigkeit  ihr.  Eindringens  in 
den  K5rper  220.  — ,  Stoffwechsel- 
produkte  ders.  und  deren  Wirkung 
auf  das  Herz  63.  — ,  Verhalten 
des  tierischen  Korpers  ihnen  gegen- 
iiber  212.  224.  227.  —,  Virulenz  ders. 
223.  224. 

Mikrophagen  220.  221.  225.  — ,  En- 
zyme ders.  259. 

Mikrozytase  234. 

Mikrozytose  140.  143. 

Milch,  blutdruckmindernde  Wirkung 
39.40.  — ,  Nahrflussigkeit  fOrXyphus- 
bazillen  225.  — ,  Wirkung  auf  den 
Dunndarminhalt  381. 

Milchsaure,  Bildung  und  Ansschei- 
dung  bei  Stofiwechselanomalien  450. 
451. 

Milzschwellung  bei  Hamoglobina- 
mie  109.  —  bei  Leukamie  180.  181. 
— ,  genetische  Bedeutung  ders.  187. 
—  bei  Polyzythamie  159. 

Mischinfektion  226.  227.  —  der 
Klappenapparate  des  Herzens  12. 

Miserere,  Mechanismus  u.  Erschei- 
nungen  407. 

Mitralinsuffizienz,  Beschwerden 
infolge  solch.  13.  52.  — ,  Herztone 
bei  ders.  106.  109.  — ,  Komplikation 
mit  anderen  Herzfehlern  26.  — , 
Kreislaufstorungen  durch  dies.:  Fol- 
gen  22.  23;  Kompensation  49. 

Mitralstenose,  patholog.  Erschei- 
nungen  ders.  21.  — ,  Verhalten  der 
Herztone  bei  ders.  105.  106. 

Mononatriumurat,  Ablagerung  bei 
Gicht  494.  498.  —  als  Steinbildner 
in  der  Blase  598. 

Morbus  Basedowii,  Entstehung 
dess.  443.  — ,  Glykosurie  bei  dems. 
467.  — ,  Herzhypertrophie  durch  be- 
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schleunigte  Aktion  des  Herzens  bei 
dems.  33.  63.  80.  — ,  krankhafte  £i- 
weiB-  u.  Fettkonsamption  bei  dems. 
440:  durch  die  patholog.  veranderte 
Thyreoidea  441. 
Motilitatsstdrungen  616.  —  durch 
Anomalien  der  Empfinduog  629.  — , 
ataktische  618.  — ,  durch  abnorme 
Erregbarkeit  der  zentralen  Orgaoe 
(540.  — ,  durch  Eontrakturen  637. 
— ,  koordinatorische  622.  — ,  durch 
Muskelerkrankungen  620.  —  durch 
Reflexstdrungen  630.  — ,  paralytische 
018.  — ,  paretifiche  618.  —  durch 
psychische  LahinuDgen  619. 

Mundaffektioneu,  Bedeutoug  ders. 
fur  dieVerdauuDg317.318:  —durch 
Anderuug  der  Speichelbestandteile 
.821;  durch  Affektioneu  der  Kiefer- 
kuocheu  u.  -Qeleuke  316;  durch  £nt- 
zQnduDgszustande  317;  durch  Ge- 
schwure  317;  durch  Lahmuug  der 
Mundmuskeln  316;  durch  Sekretions- 
anomalien  dee  Speichels  319;  durch 
Zahnaftektionen  316. 322.  — ,  bei  Dia- 
betes  mellit.  317.  — ,  doppelseitige 
316.  — ,  Nahrungsaafnahme  bei  dens. 
316.  317.  —  bei  Quecksilbervergif- 
tung  u.  Skorbut  317.  — ,  schmerz- 
hafte  durch  Bewegungsstorungen  d. 
Mundes  316. 

Mundsekrete,  Bedeutnng  ders.  beim 
Kauakt  u.  der  Nahrungsbeforderung 
in  den  Magen  318.  — ,  Storuugen 
ders.  in  der  Abscheidung  319;  durch 
Konkrementbildung  in  den  Drusen- 
g&ngen  322;  in  der  ZuBammensetzung 
321. 

Muscarin,  EinfluB  auf  die  Herztatig- 
keit  63.  86. 

Muskelarbeit,  Blutdruckerhohung 
u.  Herzhypertrophie  infolge  solch. 
41.  — f  Wirkung  ders.  auf  die  Blut- 
beschafi'enheit  164. 173,  auf  die  Ham- 
beschaffenheit  573. 5S5,  auf  den  hyper- 
trophischen  Herzmuskel  52.  56.  67. 

Muskelatrophie  659.  — ,  degenera- 
tive 660.  667.  , — ,  Entstehung  ders. 


664.  —  bei  Fettleibigkeit  430.  —  bei 
Gelenkerkranknngen  666.  —  durch 
Inaktivitat  der  Muskeln  (einfache) 
660.  665.  — ,  Verhalten  der  atro- 
phiert  Muskeln  gegen  den  elektr. 
Strom  660.  661. 

Muskelkontraktioneu,  epilepti- 
forme  u.  tetanosartige  •  bei  Magen- 
dilatation  351.  355. 

Muskeln,  Innervation  ders.  618:  Sto- 
rungen  640.  — ,  Starrkrampf  ders.  63(5. 

Myasthenia  gravis  pseudoparaly tica, 
Erkrankung  des  motorisch.  Nerven- 
systems  bei  ders.  622. 

My o fibrose  bei  Stauungsdiiatation 
d.  Herzens  75. 

MyokarditiSy  primare  62.  —  an 
Klappenfehlerherzen  15.  54.  55.  — , 
Herzschlag  bei  ders.  81.  88.  95. 

Myoerethische  Kontraktion  90. 

Myotonia  congenita  (Thomsensche 
Krankheit),  Motilitatsstorungen  bei 
ders.  621 .  — ,  myotonisshe  Reaktion 
664. 

Myxodem,  Schilddrusenfunktion  bei 
dems.  443. 

Nahrungsaufnaiime,  Beziehungen 
ders.  zur  Eiweifiausscheidung  Ge- 
sunder  im  Ham  574.  — ,  Vermehrung 
der  Leukozyten  nach  solch.  173. 174. 

Nase,  bakterienvernichtende  Eigen- 
schaft  ihres   normalen  Sekrets  214. 

Nasenatmung,  St5rungen  ders. 'J73. 

Nasenerkrankungen,  asthraatische 
Zufalle  bei  solch.  281. 

Nervendegeneration,  primare 
darch  chem.  Gifte  u.  Stdrungen  der 
Blutzufuhr  620.  — ,  sekundare:  Ent- 
stehung und  Erecheinungen  656.  057. 
658.    —  bei  pemizidser  An&mie  152. 

Nervenerregung,  EinfluB  auf  die 
Herzaktion  4.79.81.111,  auf  die  Herz- 
hypertrophie 33.  66.  68;  auf  die  Re- 
flexe  633. 

Nervenkrankheiten,  Anamie  durch 
solch.  147.  — ,  Fieber  bei  solch.  520. 
—  im  Gefolge  von  Magendilatation 
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351.  — ,  Obstipation  bei  solch.  399. 
— ,  Ursachen  ders.  620. 
jNervensystem,  BedeutuDg  dess.  fur 
die  EntstehuDg  des  Diabetes  483. 490. 
—  des  Darms,  BewegungsstdruDgen 
des  Darms  durch  399.  — ,  EinflnO 
dess.  auf  den  Emahrungszustand 
der  Qewebe  656,  auf  die  Warme- 
regulation  619.  548.  — ,  Funktions- 
storungen  dess.  603:  Allgemein- 
f^ymptome  ders.  604;  Herdsymptome 
603;  der  Motilit&t  616;  der  Reflex- 
bewegnugen  632;  bei  Saureintoxi- 
kation  des  Korpers  456;  der  Sensi- 
bilitat  644.  — ,  des  Herzena,  Bedeu- 
tung  bei  psychogenen  Herzstdrungen 
115;  Veranderungen  dess.  u.  deren 
Einflnfi  auf  die  Herzkrafl  69.  —, 
sympathisches,  Zentrnm  fQr  Darm- 
und  Blasenentleerung  631.  — ,  mo- 
torische  Systemerkrankungen  dess. 
658.  — jpatholog.  Veranderungen  dess. 
bei  pernizioser  Anamie  152.  — ,  Wir- 
kung  des  Diphtherie-  u.  Tetanus- 
giftes  auf  dass.  223.  — ,  kontinuier- 
licher  Zusammenhang  zwischen  den 
verschiedenen  Teilen  der  nervosen 
Baiin  einer  Funktion  617. 

Nervenzelleu,  Selbstandigkeit  ders. 

657.  — ,  Uutergang  ders.  659. 
Neural gien  des  Magens  355. 
Neugeborene,   Leukozytenzahl  des 

Blutes  ders.  173.  — ,  Niereninfarkte 

ders.  (Earn  bei)  493. 
Neurastlieni-e,  Durchfalle  bei  ders. 

393.  — ,  Herzschlag  bei  ders.  81.  87. 

98.  112. 
Neuritis,  Entstehuug  G57. 

Neuron  entheorie,Berechtigung650. 
657. 

Nieren,  blutregulierende  Fabigkeit 
ders.  586.  — ,  Hypertrophie  ders.  569. 
— ,  Konkremente  in  dens.  u.  den 
Nierenbecken  596.  597.  — ,  Sekretion 
ders.  bei  gesteigertem  Blutstrom  565, 
bei  vermindertem  567.  — ,  Verhalten 
ders.  bei  Albuminurie  578.  579.  582, 
bei  Aufiasung  des  Blutfarbstofis  169. 


170,  bei  Glykosurie  469. 472.  487,  bei 
Urfimie  591. 

Nierenentzflndung,  Albuminurie 
bei  ders.  681. 582.  — ,  Blutbeschaflfen- 
heit  bei  ders.  147.  199.  200.  201.  — , 
Blatdruckateigerung  u.  Herzbyper- 
trophie  infolge  ders.  34.  35.  36.  40. 
— ,  Harn  bei  ders.  566.  568.  683. 584. 
— ,  Herzerweiterung  bei  ders.  47.  — , 
Herzinsuffizienz  bei  ders.  55.  — , 
Odem  infolge  ders.  127. 128. 130.  — , 
uramische  Erscheinungen  ders.  589. 
—  Zuckerkranker  487.  488. 

Nierengefafie,  EinfluB  des  Lumens 
ders.  auf  die  Harn  sekretion  565.  566. 
568.  680. 

Niesen,  Vorgang  u.  Zweck  270. 

Nonnensausen,  Entstehung  dess. 
an  den  Jngularvenen  124. 

Normalserum,  Opsonine  in  261. 

Obstipation  bei  abnormer  Nahrung 

398.  — ,  Bedentung  der  Tatigkeit 
des  Dickdarms  bei  ders.  397.  — , 
Deflkation  bei  ders.  397.  398.  — , 
Facesbeschaffenheit  bei  ders.  397. 
401.  — ,  Folgen  ders.  401.  —  bei 
Gehirn-    u,    Riickenmarksstorungen 

399.  — ,  habituelle  400.  —  durch 
Herabsetzung  der  Beizbarkeit  der 
Darmwand  398.  —  durch  Lumen- 
verengerung  des  Darms  401. 405. 400. 
— ,  pathologische  397.  — ,  Pulsver- 
langsamung  bei  85.  —  durch  Spas- 
men  der  Darmmuskeln  401.  —  bei 
Superaziditat  337.  — ,  Wasserresorp- 
tion  im  Darm  bei  ders.  397. 

Ochronosis,  Beziehungen  zur  Al- 
kaptonurie  461. 

Odem,  Beschafienheit  der  Odem- 
fliissigkeit  131.  — ,  Entstehung  dess. 
125.128.130:  durch  EntzOn dung  127, 
durch  venose  Stauung  77.  82.  125. 
126.  128.  202.  — ,  essentielles  131. 
— ,  experimentelle  Erzeugung  solch. 
an  Tieren  129,  130.  —  im  Gefolge 
von  Nierenleiden  127.  130.  131.  — 
durch  Kachexie  131.  — ,  kollaterales 
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127.  — ,  Lokalisation  dee  Stauungs- 
odemB  126.  127.  128.  —  der  Luoge 
132 — 134.  —  bei  Nervenkrankheiten 
131.  — ,  Verbal  ten  der  GtefaBwande 
bei  dems.  126. 130.  —  infolge  Wasser- 
retention  im  Korper  129.  — ,  Wesen 
desfi.  125. 

OesopbagUB,  Funktionsstorungen 
dess.  bei  der  Emahrung  323:  durch 
Divertikelbildung  325.  326;  durch 
Mu8kelkrampfe  bei  Hysterie  und 
Lyssa  323;  durch  Verengerung  324; 
durch  Zerreifinngen  326. 

Ohnmacht,  Entstehung  und  Erschei- 
nungen  ders.  604.  605.  — ,  Beein- 
trfichtigung  der  Herztatigkeit  bei 
ders.  605.  —  bei  Stenokardie  117. 

Ohreneausen  bei  Anamie  d.  Gehirns 
606. 

Okklusion  des  Darms,  Entstehung 
401.   — ,  Verlauf  408. 

Oligozythamie  bei  Nierenkrank- 
heiten  147. 

Opsonintherapie  Wrights  253.261. 
262. 

Organsafte,  bakterizide  Eigenschaf- 
ten  232.  257.  266. 

Oxalatsteine  in  den  Harnwegen  599. 

OxydationsvorgangeimFieber524. 
525.  536.  537. 

OxysSuren,  aromatische,  Entstehung 
im  intermediaren   Stoffwechsel  561. 

Palpitationend.  Herzens,  Ursachen 

ders.  98.  111. 
Pankreasdiabetes  479.    — ,  Bedin- 

gungen  u.  klin.  Erscheinungen  481. 

— ,  Saureausscheidnng  bei  452. 
Pankreassekrety  Absonderuug  dess. 

374.    — ,  Fehlen  dess.:   EinfluB  auf 

die  Verdauung  375.  370. 
Papillitis  nervi  optici   bei   Stei- 

gerung  des  Hirndrucks  610.  611.  012. 
Paraplegia  dolosora  644. 
PararhythmiedesHerzens90,  durch 

Extrasvstolen  92.  93. 

m 

Parasthesien  bei  Erkrankung  der 
sensiblen  Balinen  in  der  Peripherie 


u.  im  Buckenmark  653.    —  durch 

Magenstorungen  355. 
Parese,  Qrad  der  Bewegungsstorung 

durch  dies.  618.  —  der  Magenmus- 

kulatur,  Folgen  derF.  347. 
Perikardiale      Verwachsungen, 

Herzhypertrophie  durch  solch.  32. 
Periostreflexe,   normales  u.  patho- 

logisches  Verhalten  ders.  632.  633. 
Peritonitis,  Brachykardie  bei  ders. 

85.  — ,   Ergusse  bei  ders.  132.   — , 

Tympanic  bei  410. 
Pest,     unzureichender    Schutz    der 

Nasenhohie  gegen  die  Bazillen  ders. 

214. 
Phagolyse  234. 
Phagozytose,     spontane     263.    — , 

Theorie  Ober  258.  259. 

Phloridzinglykosurie,  Acidosis 
bei  453.  — ,  Entstehg.  ders.  468.  — 
im  Hungerzustande  469. 

Phosphatsteine  iu  den  Harnwegen 
599. 

Phosphatnrie,  Kalkausscheidnng 
bei  601. 

Phosphorvergiftung,  Blutbeschaf- 
fenheit  bei  ders.  209.  — ,  Gallenbe- 
schaffenheit  bei  ders.  359.  — ,  Gas- 
austausch  der  Gewebe  bei  solch. 
314.  — ,  HarnbeBchaffenheit  bei  ders. 
415.  467.  — ,  Ikterus  bei  solch.  367. 
—  abnorme  Saurebildung  im  K5rper 
bei  ders.  449. 450.  — ,  qualitative  Sto- 
rungen  des  Stoffzerfalls  bei  ders. 
437.  447. 

Pigmentierung  der  Haut  Anami- 
scher  150;  Ikterischer  366.  372. 

Pleiochromie  der  Galle  nach  Ver- 
giftungen  358. 

Plethora,  echte  43.  — ,  serose  durch 
Hydramie  129.  200.  201.  — ,  Ursachen 
einer  solch.  209.  210.  — ,  Verhalten 
des  Herzens  bei  solch.  43.  44.  — . 
Momente  fur  die  Existenz  einer 
echten  210. 

Pleuraexsudate,  Atmungsbehinde- 
rung  durch  solch.  290.  — ,  Gasaus- 
tausch  in  den  Lungen  bei  solch.  308. 
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PI  euraob  I  iteration,  Hypertrophie 
der  recht.  Herzkammer  dnrch  solch. 
29. 

Pleuritis,  GaBweciisei  in  der  Lunge 
bei  ders.  3GS. 

Pueumonie,  Qaswechael  in  den 
Lnngen  bei  ders.  290.  308.  — ,  Herz- 
hypertrophie  im  Qefolge  ders.  29. 

Pnenmokokken  im  Endokard  12. 

Pneumothorax,  Druck  verbal  tnisse 
in  geschlossenem  und  offenem  291. 
203.  — ,  Gasaustausch  in  den  Lungen 
bei  geschlossenem  und  offenem  308. 
— ,  Kreislaufstdrungen  bei  293.  — ,  Ver- 
halten  der  gesunden  Lunge  u.  des 
Mediastinum  bei  292.  — ,  Verkleine- 
rung  der  Atmungsflache  durch  solch. 
291. 

Poikilozytose  bei  Anamien  140: 
pemizi5sen  150,  sekundaren  152.  — 
bei  Cblorose  143. 

Polyarthritis  rheumatica,  Herzkom- 
plikationen  ders.  11.  12.  53.  62. 

Polychromatophilie  werdender  u. 
vergehender  Erythrozyten  140.  150. 
151. 

Polypeptide,  Entstehung  445. 

Polyurie  bei  Blutverdunnung  durch 
Wasseraufnahme  585;  bei  Diabetes 
insipid.  560;  bei  Nierennervenlah- 
mung  567;  bei  nervSsen  Storungen 
567. 

Polyzythamie,  Ursache  ders.  160. 
— ,  Wesen  und  Symptome  159. 

Praparator  (Gruber)  235. 

Prazipitine  des  Blutes  229.  — ,  Reak- 
tion  ders.  und  deren  diagnostische 
Bedeutung  245.  246,  (gerichtsarztl.) 
247.       . 

Prazipitinogene  u.  Prazipitate  245. 

Propionsaure  im  Ham  bei  Stoff- 
wechselanomalien  451. 

Protozoen  im  Darm  und  deren  Be- 
deutung fur  die  Dysenteric  388.  — , 
fiebererregende  517. 

Pseudoanamie  150. 

Pseudokrupp,  Auftreten  dess.  274. 
— ,    Entzundnngserscheinungen   des 


Kehlkopfs  bei  dem8.'274.  — ,  Glottis- 
krampf  bei  dems.  274. 

Pseudoleukamie  180.  181.  — ,  Ab- 
trennung  von  tuberkulosen  und  sar- 
komatdsen  Prozessen  190.  — ,  Be- 
ziehung  zur  Leukamie  181.  188.  189. 
— ,  Blutsveranderungen  bei  ders.  187. 
— ,  Fieber  u.  Blutungen  bei  ders. 
187.  —  Lymphdrusenhyperplasie  bei 
ders,  187.  — ,  Pathogenese  ders.  188. 
191. 

Psychische  Erregungen,  EinfluB 
auf  die  Darmperistaltik  393.  394,  auf 
die  EiweiBausscheidung  Gesunder  im 
Ham  575,  auf  den  Herzschlag  68. 
84.  98.  —  bei  Uramie  590. 

Ptomaine,  Bildnng  solch.  im  Darm 
387.  — ,  Intoxikationserscheinungen 
nach  Einfuhrung  solch.  in  den  Darm 
378. 

Ptyalismus,  Entstehung  und  scha- 
digende  Wirkung  auf  die  Verdauung 
319.  320.  — ,  reflektorischer  320. 

Pubertatsalbuminurie  574. 

Pulmonalinsuffizienz24. — ,Folge- 
erscheinungen  ders.  25. 

Pulmonalstenose,  Entstehung,  Sitz 
u.  Erscheinungen  25.  — ,  Verbal  ten 
der  Herztone  bei  ders.  104. 

Pulmonalt5ne,  Spaltung  des  zwei- 
ten  106.  — ,  Verhalten  ders.  bei 
Aorteninsuffizienz  17,  bei  Insuffizienz 
der  Mitralklappen  23,  bei  Mitral - 
stenose  22,  bei  Nierenerkrankungen 
35.  — ,  Verstarkungen  des  zweiten 
104. 

Puis  der  Arterien  122.  —  bei 
Aorteninsuffizienz  51.  —,  krankhafte 
Beschleunigung  dess.  79:  bei  I^erv5- 
sen  81,  —  Bigeminie  dess.  94.  96.  — , 
zentrale  Einfldsse  auf  dens.  80.  84. 
—  Entstehung  78.  — ,  Frequenz  u. 
Rhythmus  des  Arterienpulses  122. 
— ,  Inaqualitat  dess.  96.  99.  — ,  Ir- 
regularitat  dess.  90.  92.  — ,  reflek- 
torische  Einflusse  auf  dens.  79.  81. 
85.  — ,  Schallerscheinungen  dess. 
beim  Kranken  123.  — ,  Schwankungen 
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des  normalen  77.  78.  —  bei  Tachy- 
kardie  (parozysmliler)  82.  — ,  Ver- 
bal ten  desB.  beim  Cheyne -Stokes- 
schen  Atem  288;  bei  Herzklopfen 
112.  ~,  VerlangsamuDg  dess.  84: 
durch  BlutdracksteigeruDg  85;  durch 
Glfte  86;  darch  das  Herz  selbst  87; 
durch  Nervenaffektionen  87;  durch 
reflektor.  Vagusreizung  84.  85;  Wir- 
kungaufd.  Herz89. —  der  Venen: 
EntstehuDg  dess.  77:  normaler  (ne- 
gativer)  77;  pathologischer  (positiver) 
77.  93. 

Pulsation,  epigastrische,  Entstehung 
102. 

Pulsus  alternans  94,  (echter)  96.  — 
bigeminus  96.  —  celer  51.  —  inae- 
qualis  99.  —  paradoxus  100..  — 
pseudoalternans  83. 

P  u  p  i  1 1  e  n ,  Verhalten  ders.  beim  Chey- 

ne-Stokesschen  Atem  288. 
Purinbasen,  Entstehung  ders.  u.  Aus- 

scheidung  im  Korper  491.  492. 
Pyamische  Prozesse  durch  Misch- 

infektion  227. 
Pylorusstenose,   Folgen   ders.   fur 

die  Verdauung  346. 347. 348.  — ,  funk- 

tionelle  349.  — ,  Ursachen  ders.  348. 

Quecksilbersalbe,     Wirkung    auf 

die  Haut  213. 
Quecksilbervergiftung,     Ptyalis- 

mus  durch  dies.  319.  — ,   Stomatitis 

infolge  ders.  317. 

Rachenaffektionen,  Eindringen 
von  Speiseteilen  in  die  Lungen  u. 
Nase  bei  323.  — ,  bei  Oblongataerkran- 
kung  322.  —  durch  Beflexlahmung 
322.  — ,  StSrungen  der  Nahrungs- 
aufnahme  u.  des  Schlingens  durch 
dies.  322.  — ,  syphilitische  323. 

Rachitis,  Anamie  durch  solche  147. 
— ,  Krampfe  642. 

Baumorientierung  des Korpers648. 
— ,  Aufhebung  ders.  bei  Augenmus- 
kellahmungen  050,  bei  Erkrankungen 
der  Organe  in  den  Bogengangen  des 


Labyrinths  649. 650. 651.  — ,  Schwin- 
delgefahl  bei  StSrungen  dess.  649. 
650.  — ,  Vorrichtungen  ftlr  dies.  648. 

Reflexe,  Einflufi  ders.  auf  die  BlaneD- 
u.  DarmentleeruDg  631 ;  auf  die  Uerz- 
aktion  79.  84;  auf  die  Speichel- 
sekretion  320;  auf  die  willkurlichen 
Bewegungen  623.  — ,  Entstehung 
ders.  632.  — ,  Erh5hung  ders.  630.  —, 
Fehlen  ders.  630.  — ,  geordnete  623. 
— ,  Storungen  der  Reflexbewegungen 
632:  bei  Fehlen  der  Verbindung 
zwischen  Gehirn  u.  Reflexzentrum 
634;  bei  Leitungsunterbrechung  im 
Reflexbogen  633.  — ,  Verhalten  ders. 
bei  Strychninvergiftu  ng  u.  im  Te- 
tanus 635. 

Reizerscheinungen  bei  Gehirn- 
anamie  606.  — ,  motorische  640—643. 
— ,  sensible  652—655. 

Rekonvaleszenz,Herz8chlagfoIgein 
ders.  79.  —  Korper temperatur  in 
531.  552.  — ,  Znrilckhaltung  von 
Stickstoff  in  ders.  422. 

Resistenz,  kiinstlich  erzeugte  gegen 
lufektion  257. 

Resorptionsanomalien  im  Darm 
durch  Erkrankung  der  Darmwand 
389;  durch  Veranderung  des  Darm- 
inhalU  389.  390.  —  des  Magens  351. 

Respirationsapparat,  Atmungs- 
storungen  durch  mangethafte  Funk- 
tion  dess.  284.  288.  — ,  Reinigung 
dess.  von  eiugedruugen  Fremdkor- 
pern  durch  Flimmerbewegungen  der 
Epithelien  269;  durch  Husten  270; 
durch  Niesen  270;  durch  Abschei- 
dung  von  Schleim  269. 

Respirationszentren^automalische 
Erregung  ders.  90.  91.  — ,  Storung 
ders.  als  Ursache  kardialer  Dyspnoe 
113. 

Reststickstoff  im  Blutserum  197. 

Rezeptoren  im  Blute  u.  deren  Wir- 
kung  243. 

Rhonchi  der  verschiedensten  Art  in 

den  Lungen  Asthmakranker  281. 
Rhythmik  des  Herzens,  normale  u. . 
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deren  Grenzen  77.  78.    — ,  patholo- 

gische  u.  deren  Entstehung  78.  79. 

89.  90. 
Bontgenstrahlen,  EidAuB  auf  den 

leukamischen  ErankheitsprozeB  185. 
BiickemarkBVerletzungy    Warme- 

regulation  bei  519.  523.  549. 
Rfickfallsfieber,    chronisches  nach 

Ebstein  bei  Pseudoleukamie  187. 
Kumpfbewegungen,         Stdmngen 

durch  Anomalien  der  Empfindg.  629. 

Salzsanregehalt  dee  Magensaftes 
328.  332.  — ,  bei  Magencarcinom  338. 
— ,  Erhdhung  deas.  (Soperazidi- 
tat)  334:  Folgeerscheinungen  davon 
336.  — ,Fehlen  freierSaure  im  Magen- 
safe  338.  — ,  Herabsetzung  dess.  337 
(durch  bakterielle  Prozesse)  340, 
(durch  Schleimhauterkrankung)  338; 
Folgen  ders.  339. 

SauerRtoffspannung,  intraalveo- 
lare,  Atembewegungen  bei  herabge- 
setzter  207.  300.  — ,  Sauerstoffver- 
sorguDg  der  Gewebe  bei  ders.  293. 
209.  301.  306. 

Saugling,  Mikroorganismen  im  Darm 
dess.  je  nach  der  Nahrung  381.  384. 

Sauren,  organische:  Entstehung  im 
Darminhalt  bei  der  Verdauung  386 
n.  deren  Bedeutung  396;  im  K5rper 
bei  Stoffwechselanomalien  449.  450. 
452;  Intoxikationserscheinungen  der- 
selben  456. 

Saureintoxikation  des  Blutes,  Be- 
handlung  ders.  457.  — ,  Entstehung 
ders.  45' ^  — ,  Wirkung  ders.  auf  die 
Atmung  313.  45^;  auf  das  Herz  456; 
auf  das  Nervensystem  456;  auf  die 
Temperatur  des  Korpers  456. 

Scharlachnephritis,  arterielle 

Dnickerh5hung  durch  35.  —  Odeme 
bei  128. 

Scheidewanddefekte  des  Herzens, 
Mischung  arteriellen  und  venCsen 
Blutes  bei  dens,  mit  Cyanoseerschei- 
nungen  76. 

Schilddruse,  Einflufi  ders.  auf  das 


das  Herz  63.  80,  auf  den  Stoffwech- 

sel  441.  442.  443.  482. 
Schleimhante,  Infektion  mit  Mikro- 

ben  214.  216. 
Schleimproduktion  in   den  Luft- 

wegen:  Bedeutung  fur  die  Atmung 

269.  —  im  Magen  343. 

Schlingbeschwerden  bei  Osopha- 
gusdivertikeln  325.  326 ;  bei  Osopha- 
gusverengerung  324 ;  bei  Bachenaf fek- 
tionen  323. 

Schlucken,  Mechanismus  dess.  352. 

Schmerzempfindung  bei  Angina 
pectoris  116.  —  bei  AtmungsslSran- 
gen  315.  —  bei  krankhafter  Darm- 
tatigkeit411.412.  — ,  Entstehung  ders. 

653.  —  bei  der  Hamentj[eerung  602. 
—  in  der  Herzgegend:  AuBerung  u. 
Lokalisierung  115.116.  — ,  licitungs- 
storungen  ders.  645.  646.  —  bei  Ma- 
genstSrungen  337.  354.  —  bei  Mund- 
af^ektionen  316.  —  bei  Osophagus- 
affektionen  326.  — ,  psychisch  be- 
dingte  655.  — ,  Beizerscheinungen 
ders.  653.    — ,  Ursachen    ders.  653. 

654.  — ,  verlangsamte  692. 
Schrumpfniere,Blutungen  bei51.— , 

Harnabsonderung  bei  565.  — ,  Herz- 
hypertrophic  bei  53.  —  verbunden 
mit  Arteriosklerose  39,  Galopprhyth- 
mus  68. 

Schntzimpfung,  AusfQhrung  und 
Wirkung  252.  253;  s.  auch  Immuni- 
sierung. 

Schwangerschaft,  BlutbescbafTen- 
heit  in  ders.  173.  — ,  Harnbeschaffen- 
heit  in  ders.  531.  — ,  Herztatigkeit 
wahrend  ders.  44.  45. 

Schwangerschaftsniere  581. 

SchweiBsekretion  bei  Fettleibig- 
keit  430.  —  bei  Fieber  536.  557. 

Schwindelgefuhl,  Entstehung  dess. 
649. 650.  — ,  Erscheinungen  bei  dems. 
650.  651.   —  bei  Gehiruanaraie   006. 

Sehnenreflexe,  Bedingungen  ihres 
Verhaltens  632.  —  bei  Erkrankung 
des  Beflexbogens  633.  — beim  Fehlen 
der  Verbindung  zwischen  Gehirn  u. 
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BeflexzeDtnim  634.  — ,  Kontrakturen 

bei  erbohten  638. 
Sekretionsstorungen    der    Darm- 

wand  390.  —  der  Magenschleimhaut 

332.     333:    durch    Stagnation    des 

Mageninhalts  347.   —  der  Speichel- 

drusen  319. 
Seknndarinfektion  226. 
Sensibilisin  256. 
Sensibilisiernng    der   £lutk5rper- 

chen  Oder  Bakterien  247. 

Sensibilit&t8Btorungen644.  —  der 
Haut  652.  653.  — ,  Lahmungserscbei- 
nungen  bei  solch.  644.  —  des  Magens 
355.  — ,  Beizerscbeinnngen  ders.  644. 
651.  652.  — ,  schmerzhafte  653.  — , 
Verbalten  der  Lokalzeicben  bei  dens. 
648;  der  willkdrlichen  Bewegungen 
626.  027. 

Septiscbe  Erkrankungen,  Herz- 
komplikationen  ders.  11.  12.  — ,  Hy- 
pinose  bei  192.  —  durcb  Miscbiufek- 
tionen  227. 

Serodiagnostik  beim  Abdominal- 
typbns  250.  —  bei  Lues  nacb  Was- 
sermann  248. 

Sernm,  bakteriotropes  261. 

ScrnmeiweiB  des  Blntes,  Abnabme 

dess.  199.  — ,  Bestandteile  dess.  195. 

— ,    immunisierende    fiigenschaften 

dess.  195.  231.  — ,  Inaktivierung  und 

Reaktiviemng  235.    — ,  Menge  dess. 

195.  — ,  Verwassemng  dess.  u.  deren 

Bedingungen  198.  199. 
Serumkrankheit,    Ausbildung  254. 

— ,  Entstehnng  256. 
Skilaufer,  Hypertropbie des Herzens 

bei  dens.  10. 
Skorbut  der  MundhShle,  Verdauungs- 

storangen  durch  dens.  317.  318. 
Soor  der  Mundbohle,  digestive  St5nin- 

gen  bei  denis.  317. 
Speichel,    Anomalien   der  Reaktion 

321,   der  Sekretion:    vermehrte  319. 

320.  321,  verminderte  319;    der  Zu- 

sammensetzung  321.    — ,    amylolyti- 

sche  Wirkung  319.  332. 
Speicheldrflsen,  Ernahrungsstdrun- 


gen  ders.  669.  — ,  reflektorische  Beize 
fQr  320. 

Speicbelsteine  in  den  Aasfuhnings- 
gangen  der  SpeicheldrGsen ,  Zusam- 
mensetzung  322. 

Sputum  der  Asthmatiker  2S1. 

Stapbylokokken,  atiolog.  Bedeu- 
tung  bei  Klappenfehlem  des  Herzens 
12. 

Stauungen,  vendse.  Erscheinungen 
ders.  76:  in  der  Blntbeschaffenheit 
202,  an  der  Haut  76,  am  Herzen  43, 
in  der  Leber  76,  in  den  Lungen  75. 
in  den  Nieren  76.  —  bei  Herzfehlern 
51.  76.  —  bei  paroxysmaier  Tachy- 
kardie  82. 

StauungspapiliebeiHirndruck  606. 
610.  611. 

Stenokardie  116;  s.  a.  Angina  pec- 
toris. 

Stenose  des  Darmvolnmens  u.  deren 
Folgen  403.  411.  — ,  der  Herzostien: 
Entstehung  14;  Erscheinungen  14. 16; 
Grad  ders.  14.  —  der  Luftrohre:  At- 
mungsstomngen  durch  dies.  273. 274. 
—  des  Osophagus:  Emabrungsst5- 
rungen  durch  dies.  324.  —  des  Py- 
lorus: Magenerweiterung  infolge 
ders.  347.  34a  849. 

Stickstoffausscheidung  im  Ham 
Fieberkranker  539.  541.  —  hungem- 
der  Kranker  436.  — ,  vermehrte  beim 
Gesunden  durch  Em&hrungseinfliisse 
449,  in  patholog.  Prozessen  449. 

Stickstoffgleichgewicht,  Zustand 
bei  ausreichender  Emfihrung  422- 
423.  424.  436. 

StimmbandlShmung,Atmungspha- 
sen  bei  ders.  277. 

Stoffwechsel  des  Organismus  414. 
— ,  Ammoniakbildung  bei  dems.  448. 
449.  — ,  Bildg.  n.  Ausscheidnng  der 
Purinbasen  bei  491.  492.  — ,  EinfluB 
der  Tatigkeit  der  Zellen  auf  424.  — , 
Eiweifiumsatz  bei  dems.:  qualitativer 
444,  quantitativer  415.  435.  — ,  Ei- 
weiBzerfall  bei  dems.:  qualitativer 446. 
— ,  Entstehung  organ.  8&uren   bei 
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dems.  450:  Bedeutung  dieser  456.  — , 
Fettumsatz  bei  426. 427.  —  der  Kohle- 
hydrate:  quantitative  StSrungen 
464.  —  bei  Konstitutionskrankheiten 
502.  — ,  Verlangsamung  dess.  bei 
Fettaucht  434.  — ,  Wirkung  der 
Schilddruse  auf  dens.  441.  442.  443. 
— ,  Zersetzung  bei  ausreicbender 
Nahning  infolge  dess.  422. 

StoffwecbselstSrungen  im  Fieber 
536:  der  Oxydation  525.  536.  537. 

Stomatitis  317.  —  durch  atzende 
Sauren  u.  Langen  317.  —  beim  Dia- 
betes mell.  317.  —  DigestionsstSran- 
gen  infolge  ders.  318.  — ,  Gefabren 
ders.  318.  —  durch  Mikroorganismen 
817.  —  bei  Quecksilbervergiftung  u. 
Skorbut  317.  319.  —  durch  starke 
Warmewirkung  317. 

Strangulation  des  Darms,  Folgen 
ders.  408. 

Streptokokken  an  den  Herzklappen 

11.  12. 
Strumen,  Atmungsbehinderung  durch 

solche  273. 
Strychninvergiftung,       Arterien- 
krampf  bei   ders.  119.    — ,  Harnab- 
sonderung  bei  ders.  568.  — ,  Muskel- 
krampfe  durch  solch.  635. 

Subjektive  Storungen  bei  der  At- 
mung  314.  315.  —  bei  der  Darm*- 
tatigkeit  411.  412.  —  bei  Dyspepsien 
353.  —  bei  der  Harnentleerang  602. 
—  bei  der  Herztatigkeit  111.  115. 
116. 

Substance  sensibilisatrice  (Bor- 
det)  235.  247. 

Syphilis,  atiolog.  Bedeutung  bei  der 
Anamie  147,  perniziSsen  153.  158; 
bei  Diabetes  insipidus  567;  beiH&mo- 
globinurie  164.  165.-—,  Seroreaktion 
bei  248. 

Tabakmifibrauch,  atiolog.  Bedeu- 
tung bei  der  Arhythmie  des  Herzens 
99,  bei  Bradykardie  88,  bei  Herz- 
hypertrophie  34,  bei  Herzklopfen  112. 

TabesfuB,  Erscheinungen  671. 

Krehl,  Pathol.  Physiologie.    6.  Aufl. 


Tachykardie,  paroxysmale:  Charak- 

teristika  ders.  82.  — ,  Symptome  ders. 

82.  83.  — ,  Ursachen  ders.  83. 

Tastsinn,   Storungen  dess.  629.  649. 

Temperaturnerven,       Reizungser- 

scheinungen  ders.  653. 
Tenesmus,   Gefahl    dess.   412:    bei 
Blasensteinen  601;  bei  Mastdarmlei- 
den  u.  Dysenterie  412.  413. 
Tetanie    bei  Magenerweiterang    mit 

starker  Saurebildung  351. 
Tetanus,  Krampferscheinungen  dess. 
§35.  _^  Hamolysin  im  Bazillus  dess. 
224.  — ,  Wirkung  der  Tetanussporen 
bei  Mischinfektion  226. 
Tetanusvergiftung,   Verbreitungs- 
weise  des  Gifbes  im  Korper  222.  — , 
Verhaltnisse  ders.  636.  637.  658. 
Thoraxinspirationen,   unvoUstan- 

dige  u.  deren  Ursachen  284.  285- 
Thoraxverbiegungen,  atiolog.  Be- 
deutung bei  Atmungsstorungen  278; 
bei  Herzhypertrophie  29. 
Thrombokinase,   Bedeutung  fiir  d. 

Blutgerinnung  193.  504. 
Tinktionsvermogen  der  roten  Blut- 

korperchen  bei  Anamie  140. 
Toluylendiamin,  Wirkung  dess.  auf 

die  Galle  359.  367. 
Tonsillen,    Bedeutung  ders.  fur  In- 

fektion  mit  Eiterkokken  214. 
Tonus  der  Arterienwand  118:  Herab- 
setzung  dess.  an  den  kleinen  Arterien 
120. 
Tophi  (Gichtknoten),  Ausbildung  ders. 

494. 
Toxine  von  Mikroorganismen  220  bis 
223.  — ,  Angriffspunkte  u.  Verbrei- 
tung  im  K6rper  222.  223.  — ,  Bedeu- 
tung bei  der  Albuminurie  581;  bei 
DarmafFektionen  378;  bei  Hamoglo- 
binamie  163;  bei  Herzaffektiouen  11. 
— ,  Steigerung  des  Blutdruks  infolge 
ders.  40.  — ,  Wirkung  des  Magen- 
saftes  auf  340. 
Trachealstenose,  Atembewegungen 

bei  ders.  274.  275.  276. 
Transfusion    Anamischer,    Erschei- 

45 
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nuDgen  165.  166.  — ,  Nierenverande- 
rungen  bei  169.  170. 

TraDssudatbildung  durch  venose 
Stase  126. — ,  beguostigendeMomente 
dere.  126. 

Trigeminusaffektioneo,  Bezieh- 
hungen  solch.  zu  den  trophischen 
Stdrungen  des  Auges  u.  Gesichts  674. 

Trikuspidalfehleram  Herzen,  Ent- 
stebung  ders.  24.   —  Symptome  25. 

"Trypanosomen  im  TierkSrper,  Ab- 
totung  265.  —  Giftfestigkeit  264. 

Thberkulose^  anamlsche  Erecbei- 
nungen  im  Gefolgeders.  147.  — ,  Herz- 
klappenstorungen  bei  12.  13.  29. 

Tympanie,  Ursacben  ders.  410. 

Typhas  abdom.,  Blatbescbafienbeit 
bei  dems.  147. 179.  — ,  Immunitat  nach 
232.  233.  — ,  Mischinfektion  bei  227. 
— ,  SerodiagnoBtik  dese.  250. — ,Ver- 
breituDg  dess.  383. 

Tyrosin  im  Harn  463. 

tJberdehnung    des    Herzens,    £nt- 

stehung  u.  pathogeneBedeutung  ders. 

67.  68. 
Oberhitzung    des    K5rpers,    Folgen 

ders.  528;  s.  aucb  Hitzschlag. 
Ulcus  ventriculiy  atiolog.  Bedeutg. 

infektioser  Vorgange  bei  dems.  336. 

—y    Superaziditat    des    Magensaftes 

bei  335:  Folgeerscheinungen  337. 349. 
Ulzeration     der     Darmscbleimhaut, 

Wirkung  auf  die  Peristaltik  397. 

Unterernahrung  des  Korpers.  Be- 
dingungen  einer  solch.  419.  436.  — , 
EinfluB  des  Korperzustandes  u.  der 
Korperbewegung  auf  dies.  421.  — , 
Folgen  ders.  420.  421. 

U ramie  589.  — ,  Blutdrqckerhohung 
bei  40.  — ,  Entstehung  ders.  591. 
592.  — ,  Erklarung  der  uramischen 
Zustande  590.  593.  594.  — ,  Verhalten 
der  Atmung  bei  ders.  590,  der  Augen 
590,  der  Herzaktion  86.  590,  der 
Korpertemperatur  590,  des  IN  erven- 
systems  590,  der  Verdauung  590. 


Urethralfieber,  Beflextheorie  dess. 

522. 
Urobilin,   Bildung  u.  Kreislauf  im 

K5rper  374. 

Yagina,  Infektionsvorgang  in  ders. 
219. 

VaguBtonus,  Bedeutung  dess.  bei 
der  Atmung  275.  276,  bei  der  Herz- 
aktion 68.  77.  79.  84.  85.  86.  98,  bei 
der  Erstickung  84.  309. 

Vakzins,  ImmuniBiening  mit  262. 

Vasomotorenlahmung  durch  In- 
fektionskrankheiten  120. 

Yen  en,  Blutdruckerhohung  in  dens. 
123.  — ,  Gerausche  ders.  124.  — ,  Kreis- 
laufstorungen  in  dens,  durch  Ano- 
malien  der  Herztatigkeit  76.  123; 
durch  Druck  auf  die  grofien  Venen- 
stamme  123;  durch  Stoning  der 
Lungentatigkeit  123.  — ,  Pulsationen 
bei  Stauungsdilatation  des  Herzens 
77.  — ,  Transsudation  von  Lymphe 
aus  dens.  125.  126. 

Verbrennungen,  Blutveranderungen 
durch  solch.  166.  167. 

Verdauung,  Akt  ders.  316.  — ,  rein 
chemische  Aufgaben  ders.  381.  — , 
Storungen  ders.  durch  abnorme  Vor- 
gange im  Darm  376:  bakterielle  Pro- 

'  zesse  378,  Bewegungsstorungen  391. 
392,  Meteorismus  409,  Resorptions- 
anomalien  388,  Verengerung  des 
Darmlumens  401;  durch  Magen- 
affektionen  327:  Aufstofien  u.  Er- 
brechen  352,  bakterielle  Prozesse 
340.  350,  Bewegungsstorungen  345, 
Magenerweiterung  347,  Sekretions- 
auomalien  330,  psychische  Storungen 
357;  durch  mangelnde  Sekretion  des 
Pankreas  375;  durch  Mund-  u.  Zahn- 
aflfektionen  317:  Anomalien  der 
Speichelsekretion  319.  320,  der 
Speicbelzusammenensetzung  321; 
durch  dsophaguserkrankung  323. 
324;  durch  Bachenaffektionen  322; 
durch  Storungen  der  Gallenab- 
sonderung  364. 
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VerengeruDg  b.  Stenose. 

VergiftungeD,  Albuminurie  durch 
solch.  580.  581.  — ,  anamische  Zu- 
stands  durch  solch.  147.  153.  — , 
AtmungsstoruDgen  bei  solch.  289. 
290.  313.  314.  — ,  Blatveranderungen 
durch  Bolch.:  BlutfarbstofiaufldsuDg 
163.  167.  168;  Erythrozytenver- 
mehruug  209;  Leukozytenverminde- 
rung  179;  Methamoglobinbildung 
167.  —  vom  Darm  aus  377.  378.  — , 
Eiweifizerfall  im  K5rper  bei  solch. 
437.  — ,  Gallenbeschaffenheit  bei 
solch.  358.  — ,  Gefafilahmung  durch 
120.  —  Herzhypertrophie  infoige 
solch.  35.  — ,  Ikterus  infoige  solch. 
369.  — ,  Wirkung  des  Blutserum  bei 
241. 

Verletzungen,  Disponierung  zu  In- 
fektionen  225. 

Volumen     pulmonum     auctum, 
Schadigung  der  Atmung  durch  solch. 
285.  286.  287. 

Volvulus,  Entstehung  dess.  404. 

Vorhofston  bei Galopprhythmus  107. 

Wa nderzelien,  Bedeutung  ders.  fur 
die  Immunitat  257.  258.  266. 

Warmehaushalt  bei  Fettleibigkeit 
430.  —  im  Fieber  528. 529:  Warme- 
abgabe  533,  (beim  Temperaturanstieg) 
533,  (auf  der  Hohe  des  Fiebers)  533, 
(im  Fieberabfall)  536;  Warmebildung 
529.  530.  532,  (Ort)  547 ;  Regulations- 
mechanismus  549 — 554.  —  b  e  i  m  G  e- 
sunden  524:  bei  Steigerung  der 
Warmeproduktion  525;  Vorrichtun- 
gen  fur  dies.  519.  520.  524.  526.  549. 
554. 

Warmestichhyperthermie521.522. 

Wasser,  Einflufi  dess.  auf  die  Fett- 
bildung  427. 

Wasserausscheidung  im  Fieber 
533.  534.  536.  556.  557.  —  in  den 
Nieren:  Steigerung  ders.  565.  566. 
585,  (durch  diuretische  Substanzen) 
586;  Verminderung  ders.  571.  585. 

Wassergehalt  der  roten  Blutschei- 


ben  bei  Kranken  161.  —  des  Blut- 
serums  bei  Ohlorose  144. 

Wasserresorption  im  Darm  beim 
Gesunden  390.  — ,  veranderte  bei 
abnormer  Bekretion  der  Darmwand 
390,  bei  gesteigerter  Darmperistaltik 
392,  bei  Obstipation  398. 

Wassersucht  der  Gewebe,  Ent- 
stehung ders.  127.  128.  129. 

Widerstandsfahigkeit  des  Orga- 
nismus  bei  Infektionen  224.  227.  22^. 
230. 

Xanthin  in  Harnsteinen  600. 

ZahnfleischentzQndungbeiSkor- 

but  318. 
Zahnkrankheiten      bei     Diabetes 

mellitus   487.    — ,    Schadigung   der 

Nahrungsaufnahme    u.    Verdauung 

durch  solch.  316.  317. 
Zahn  stein,  patholog.Bedeutung  dess. 

322. 

Z  ell  en,  Abtotung  u.  AuflSsung  ders. 
233.  — ,  EinfluB  des  Nervensystems 
auf  dies.  655.  — ,  Einflufi  ders.  auf 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Sub- 
stanz  424.  — ,  Enzyme  derR.  u.  ihre 
Wirkung  auf  die  EiweiBspaltung  445. 
446,  auf  die  Glykosezersetzung  479. 
— ,  Gaswechsel  ders.  268:  Sauerstoff- 
bedarfnis310. 311.  — ,  B«sistenz  ders. 
gegen  Bakteriengifte  227.  382.  — , 
Stoffwechsel  ders.  414:  EiweiBzer- 
fall  449,  (im  Fieber)  549. 

Zerreifiungen  der  Arterien  durch 
erhtthten  arteriellen  Druck  51.  —  des 
Osophagus  durch  Atzungen  u.  card- 
nomatose  Geschwure  326;  spontane 
327. 

Zitterbewegungen  der  Muskeln, 
Auftreten  u.Entstehungsursache  640. 

Zuckerausschei  dung  in  den  Nieren, 
Mechanismus  583.  587. 

Zuckergehalt  des  Blutes  464.  465: 
bei  Diabetes  472;  bei  voriibergehen- 
der  Glykosurie  471;  nach  Phloridzin- 
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darreichnng  469.    —  des  Harns  bei 

Hyperglykamie  466.  467. 
Zackerstich,     ErscheinuDgen     470. 

471. 
ZiickuDgBgesetz,  eiektr.:  Verhalten 

desB.    bei    degenerativ-atrophischen 

Muskeln  661.  662. 
ZuDgenlahmung,  Schlingstorungen 

durch  dies.  322. 
Zungenlasionen,        Kaustorungen 

durch  solche  316. 
ZwerchfelllahmuDg,    Atmungssto- 

rung  bei  284. 


Zwischenkdrper  (Amboceptor)  235. 

— ,  Beziehnng  znm  Alexin  235.   — , 

Wirkung  165.  235,  (Ehrlichs  Seiten- 

ketten-Theorie  von)  236,  (nach  Metch- 

nikoff)  260. 
Z  7 1  i  n  d  e  r  im  Harn  bei  Nierenentzun- 

dungen  577. 
Zymogene    der    MageuBchleimhaut, 

mangelhafte  Produktion  ders.  u.  deren 

Ursachen  330. 
Zytase  der  Leukozjten,  bakterizide 

Wirkung  233.  269.  260. 
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Siabzehnta  neu  bearbeitata  Auflaga. 
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von 
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herauBgegeben  von 
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Die  morphologischen  Verhaltnisse  der  Hirnoberflftche  bei  Geistes- 
gesunden  sind  hinlftnglich  stadiert  worden  und  Abbildnngen  davon  gibt 
es  in  Unmenge.  Anders  steht  es  aber  mit  solcben  bei  Gcisteskranken. 
Hier  sind  bisher  nur  sp&rliche  Untersachungen  gemacht  worden  nnd  da- 
ber  auch  nur  wenig  Zeichnungen  vorbanden.  Seitdem  man  nan  weiss,  dass 
die  sog.  Entartangszeichen  bei  ihnen  viel  h&ufiger,  verbreiteter  und 
wichtiger  sind,  als  bei  Normalen,  b&tte  es  nabe  genng  gelegen,  anch  am 
Gehirnreliefe  diese  VerbS.ltnisse  zu  prdfen  und  mit  normalem  Materiale 
zu  vergleicben.  Das  ist  jedocb  leider  nur  wenig  geschen.  So  erklftrt  es 
sicb  denn,  dass  wir  vom  Ausseren  des  Paralytikergebirnes  erst 
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KOrper,  so  auch  am  Hirnrelief  die  seltneren  Abweicbungen,  in  der  Mehr- 
zabl  den  Hemmungsbilduogen  zuzuzahlen,  haufiger  sind,  als  hier,  zur 
Stfttze  der  Ansicht,  dass  das  paralytiscbe  Gehirn  meist  ein  ab  ovo  minder- 
wertiges  ist.  Prof.  Flechsig  hat  endlich  dem  Ganzen  ein  interessantes 
Vorwort  beigegeben. 
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